Studien zur Behandlung der Eimeria bovis - Kokzidiose des Kalbes mit Toltrazuril by Uebe, Friederike
Aus dem Institut für Parasitologie 









zur Erlangung des Grades eines  
Doctor medicinae veterinariae (Dr. med. vet.)  
durch die Veterinärmedizinische Fakultät  











brought to you by COREView metadata, citation and similar papers at core.ac.uk




















Mit Genehmigung der der Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
Dekan: Prof. Dr. med. vet. Uwe Truyen 
Betreuer: Prof. Dr. med. vet. Arwid Daugschies 
Gutachter: Prof. Dr. med. vet. Arwid Daugschies, Institut für Parasitologie der 
Veterinärmedizinischen Fakultät der Universität Leipzig 
Univ. Prof. Dr. med. vet. habil.  Anja Joachim, Institut für 
Parasitologie, Department für Pathobiologie der 







1 Einleitung 1 
2 Literaturübersicht 2 
 2.1 Erreger 2 
  2.1.1 Taxonomie 2 
  2.1.2 Morphologie 2 
 2.2 Vorkommen 3 
 2.3 Klinik 4 
 2.4 Pathologie 5 
 2.5 Extraintestinale Stadien 6 
 2.6 Diagnose 7 
 2.7 Antikokzidia 8 
  2.7.1 Ionophore 8 
  2.7.2 Decoquinat 9 
  2.7.3 Amprolium 9 
  2.7.4 Sulfonamide 9 
  2.7.5 Triazinone 10 
 2.8 Strategische Bekämpfung 11 
3 Tiere, Material und Methoden 13 
 3.1 Versuchsaufbau 13 
 3.2 Versuchstiere 13 
 3.3 Haltungsbedingungen 14 
 3.4 Infektion 14 
 3.5 Therapie 15 
  3.5.1 Versuchssubstanz 15 
  3.5.2 Zusätzliche Behandlungen 17 
 3.6 Untersuchungsmethoden 19 
  3.6.1 Parasitologische Untersuchung 19 
   3.6.1.1 Kotprobennahme 19 
   3.6.1.2 Kotkonsistenz 19 
   3.6.1.3 Oozystenbestimmung 20 
  3.6.2 Klinische Untersuchungen 22 
  3.6.3 Körpergewicht 23 
  3.6.4 Pathologische Untersuchung 23 
   3.6.4.1 Makroskopische Untersuchung 24 
   3.6.4.2 Mikroskopische Untersuchung 24 
  3.6.5 Statistik 28 
4 Ergebnisse 29 
 4.1 Versuch 1 29 
  4.1.1 Kotkonsistenz 29 
  4.1.2 Oozystenausscheidung 31 
  4.1.3 Körpergewicht 33 
 4.2 Versuch 2 36 
  4.2.1 Kotkonsistenz 36 
  4.2.2 Oozystenausscheidung 40 
  4.2.3 Körpergewicht 42 
 4.3 Versuch 3 (Histopathologie) 44 
  4.3.1 Kotkonsistenz 44 
  4.3.2 Oozystenausscheidung 46 
  4.3.3 Körpergewicht 48 
  4.3.4 Pathologie 49 
   4.3.4.1 Untersuchung 16 Tage pi 49 
   4.3.4.2 Untersuchung 20 Tage pi 50 
   4.3.4.3 Untersuchung 28 Tage pi 52 
   4.3.4.4 Untersuchung 35 Tage pi 53 
5 Diskussion 54 
6 Zusammenfassung 62 
7 Summary 64 
8 Literaturverzeichnis 66 
9 Anhang 75 





bzw. = beziehungsweise 
ca.    =  circa 
cm    = Zentimeter 
d.h.   = das heißt 
dpi    =  dies post infectionem 
E.     =  Eimeria 
g      = Gramm 
GCP =  Good Clinical Practice 
h       =  Stunde 
inj.    =  injectionem 
inkl.   = inklusive 
kg      =  Kilogramm 
LM     =  Lebendmasse 
max.  = maximal 
mg     = Milligramm 
min.   = minimal 
ml      = Milliliter 
µl       = Mikroliter 
µm     = Mikrometer 
MW    = Mittelwert 
n        = Stichprobenzahl 
NaCl  = Natriumchlorid 
pi       =  post infectionem 
sec    =  Sekunde 






Kokzidiosen sind beim Rind als häufige Jungtiererkrankung beschrieben 
(FITZGERALD 1980). Es erkranken Tiere ab einem Alter von drei Wochen 
(BEJSOVIC und DONAT 1982). Klinische Kokzidiosen werden besonders durch 
Eimeria bovis  (FITZGERALD und MANSFIELD 1972, DAUGSCHIES et al. 1986) 
Eimeria zuernii (STOCKDALE und NIILO 1976, PARKER et al. 1986) und, vor allem 
bei der Weidehaltung, durch Eimeria alabamensis (GRAUBMANN et al. 1994, 
SVENSSON et al. 1994) ausgelöst. 
Die Kokzidiose stellt sowohl mit den klinischen als auch mit den subklinischen 
Erkrankungen ein massives wirtschaftliches Problem dar (FITZGERALD 1980, FOX 
1985). Zu den direkten Tierverlusten sind die indirekten Verluste durch Verringerung 
der Gewichtszunahme, schlechte Futterverwertung und Arzneimittelkosten 
hinzuzufügen (GRÄFNER et al. 1985). 
Ziel der vorliegenden Untersuchungen war der Nachweis der Wirksamkeit von 
Toltrazuril (Baycox 5% Suspension®) zur Behandlung der durch Eimeria bovis  
hervorgerufenen Kälberkokzidiosen unter Berücksichtigung unterschiedlicher 
Behandlungszeitpunkte. Damit wurde dem Fakt Rechnung getragen, dass der 
Verlauf der Kokzidiose im Feld sehr variabel sein kann. Es ist daher notwendig, 
Behandlungsempfehlungen, die verschiedene Szenarien abdecken, zu entwickeln.
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Reich:   Protozoa 
Stamm:  Apicomplexa 
Klasse:  Sporozoa 
Unterklasse:  Coccidia 
Ordnung:  Eucoccidia 
Unterordnung: Eimeriinae 
Familie:  Eimeriidae 
Gattung:  Eimeria 
Art:   Eimeria bovis  




Die im Kot nachweisbare Oozyste von Eimeria bovis  weist eine ovale Form auf. Sie 
ist 26-32 µm lang und 18-21 µm breit. Die Hülle ist 2 µm dick, glatt, von 
orangebrauner Farbe und besitzt eine Mikropyle. Die sporulierten Oozysten enthalten 
vier Sporozysten mit Stiedaikörperchen, Sporozystenrestkörper und je zwei 
Sporozoiten. Eimeria bovis-Oozysten sind anhand ihrer Morphologie auch 






Es kann ubiquitär zum Auftreten von Eimeria-Infektionen bei Rindern kommen, was 
durch zahlreiche Untersuchungen belegt ist. So konnten GRÄFNER  et al. (1978) 
und ROMEYKE (1978) unterschiedliche Arten in der DDR nachweisen, von 
WEISSENBURG und BETTERMANN (1978) liegen aus dem gleichen Jahr 
entsprechende Ergebnisse aus Schleswig-Holstein vor. 
WEINANDY (1989) führte Untersuchungen zum Vorkommen einer Kokzidiose in 
Hessen durch, und auch STASCHEN (2004) beschrieb das Vorkommen einer 
natürlichen Kälberkokzidiose in Deutschland. 
JOYNER et al. (1966) beschrieb das Vorkommen von Rindereimerien in 
Südwestengland, MAGE et al. (1990) bei Limousinkälbern in Frankreich, 
CORNELISSEN et al. (1995) bei Rindern in den Niederlanden. 
Über den Nachweis von Eimerien bei Kälbern in Afrika liegen Erkenntnisse unter 
anderem von BOHRMANN (1991) aus Namibia, CHIBUNDA et al. (1997) aus 
Tansania und MATJILA und PENZHORN (2002) aus Südafrika vor. 
RADOSTITS und STOCKDALE (1980) berichteten über die Rinderkokzidiose in 
Kanada, ERNST et al. (1987) beschrieben das Vorkommen von Eimeria-Oozysten im 
Rinderkot in Georgia/USA. 
Es liegen ebenfalls Berichte aus Saudi-Arabien (KASIM und AL-SHAWA 1985), 
Japan (ODA und NISHIDA 1989), Neuseeland (MCKENNA, 1972) und Australien 
(PARKER und JONES 1987) vor. 
Die vorstehenden Ausführungen erheben keinen Anspruch auf Vollständigkeit, 
sondern belegen beispielhaft die ubiquitäre  geografische Verbreitung der 







Klinische Erscheinungen einer Kokzidiose treten vorwiegend bei Kälbern und 
Jungrindern auf (BÜRGER 1983). Als Erreger der klinischen Kokzidiose bei Rindern 
kommen vor allem Eimeria bovis  (FITZGERALD und MANSFIELD 1972, 
DAUGSCHIES et al. 1986), Eimeria zuernii (STOCKDALE und NIILO 1976, PARKER 
et al. 1986) und Eimeria alabamensis (GRAUBMANN et al. 1994, SVENSON et al. 
1994) vor. 
Je nach Ausprägung der Symptome verläuft eine klinische Kokzidiose als 
katarrhalische bis hämorrhagische Diarrhoe. Der Durchfall kann Gewebefetzen und 
Fibrinausgüsse enthalten, fauliger Geruch aufgrund einer Dyspepsie ist ebenfalls ein 
Merkmal des abgesetzten Kotes (FANTA 1967, HIEPE 1983). 
Die Anzahl der aufgenommenen sporulierten Oozysten und damit die Zahl der 
gebildeten Entwicklungsstadien ist wesentlich für die Ausprägung klinischer 
Symptome verantwortlich. So zeigen Kälber nach einer Infektion mit 50000 Oozysten 
leichte Diarrhoen, bei 100000 Oozysten pro Infektionsdosis können schwere 
hämorrhagische Diarrhoen auftreten (DAUGSCHIES 1985, DAUGSCHIES et al. 
1986). 
Bei hämorrhagischer Diarrhoe tritt das Blut entweder koaguliert auf oder wird frisch 
abgesetzt. Die Umgebungen des Anus und des Schwanzes fallen oft durch blutige 
Verschmutzung auf (RADOSTITS et al. 1994). 
Schwer erkrankte Kälber zeigen als Ausdruck von Schmerz einen aufgekrümmten 
Rücken, Zähneknirschen und schlagen mit den Gliedmaßen nach dem Bauch  
(DAUGSCHIES et al. 1986). Die Körpertemperatur steigt an, es tritt Inappetenz auf; 
vermehrte Wasseraufnahme wird beobachtet. Bei massiver hämorrhagischer 
Kokzidiose kann ein verminderter Hämatokrit- und Hämoglobinwert nachweisbar sein 
(FITZGERALD und MANSFIELD 1972). 
Nach Überstehen der Kokzidiose sind die Kälber durch die vorangegangene 






Die 1. Schizonten von Eimeria bovis  sind hauptsächlich im terminalen Ileum 
angesiedelt. Dort führen die bereits makroskopisch erkennbaren (FRIEND und 
STOCKDALE 1980) Makroschizonten zu unterschiedlichen Veränderungen. Es 
kommt zu Hypertrophie des Zellkerns und des Zytoplasmas der Wirtszelle. Die 
Entzündungsreaktionen des umliegenden Gewebes sind relativ gering, teilweise 
kommt es aber zur Ansammlung von Lymphozyten, Makrophagen, Plasmazellen und 
polymorphkernigen Granulozyten in der Lamina propria um die Schizonten. Einzelne 
Schizonten werden durch das Eindringen von Makrophagen und Granulozyten 
zerstört (FRIEND und STOCKDALE 1980). 
Durch die Freisetzung der Merozoiten wird die Wirtszelle zerstört (HAMMOND et al. 
1946, LEVINE und IVENS 1970, GRÄFNER und GRAUBMANN 1974). Die 
nachfolgenden Entwicklungsstadien schädigen in erster Linie die Schleimhaut des 
Zäkums und des Kolons, bei massiven Infektionen werden auch Schizonten der 
zweiten Generation und Gamonten im terminalen Ileum gefunden.  
Aufgrund des hohen Vermehrungspotentials von Eimeria bovis  werden die 
Hauptschäden durch die 2. Schizonten und die Gamonten hervorgerufen, die in 
wesentlich höherer Anzahl auftreten als die 1. Schizonten. Nach Zerstörung des 
Epithels wird die Lamina propria mit Fibrin überdeckt, das Oozysten und 
polymorphkernige Zellen enthält. Die Zottenstruktur wird zerstört, es kommt zur 
Zottenfusion. In der Folge treten massive zelluläre Infiltrationen, Ödeme und 
Erweiterungen der Blut- und Lymphgefäße auf. Es bilden sich diphtheroide 
Membranen und teilweise erfolgen starke Fibrinergüsse in das Lumen (FRIEND und 
STOCKDALE 1980). 
Nach Überstehen der Infektion werden die zerstörten Drüsen vom vorhandenen 
Epithel aus neu gebildet (RADOSTITS und STOCKDALE 1980). 
Der Verlust von Gewebe, Gewebsflüssigkeit und Blut führt zur Dehydratation. Nach 
FERNANDO (1980) sind die Ursachen für die verminderten Gewichtszunahmen bzw. 
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sogar Gewichtsverluste in der Kombination einer verminderten bis vollständig 
eingestellten Futteraufnahme und der eingeschränkten Verdauungs- und 
Resorptionskapazitäten zu sehen. 
Todesfälle im Verlauf einer Kokzidiose sind nach STOCKDALE et al. (1981) zu 
Beginn der Erkrankung auf eine Exsikkose mit Verlust von Plasmaproteinen und 
Mineralstoffen, im späteren Verlauf auf Anämie infolge des Blutverlusts 
zurückzuführen. 
 
2.5 Extraintestinale Stadien 
 
In einer Untersuchung von LINDSAY et al. (1990) wurden bei drei von vier 
experimentell infizierten Kälbern in den Mesenteriallymphknoten Merozoiten der 
ersten Generation nachgewiesen. Merozoiten, die im Gallengangsepithel und im 
Gallengangslumen nachgewiesen wurden, konnten keiner Art zugeordnet werden 







Anhand der klinischen Erscheinungen wie faulig stinkende Diarrhoe, Tenesmus, in 
schweren Fällen hämorrhagische Diarrhoe, teilweise mit Gewebsbeimengungen, 
aufgezogenes Abdomen und Dehydratation (DAUGSCHIES 1985, RADOSTITS et al. 
1994) kann die klinische Verdachtsdiagnose gestellt werden. 
 Zur ätiologischen Absicherung sollte eine Kotuntersuchung durchgeführt werden, um 
den Erreger nachzuweisen. 
Die Oozysten werden im Kot über ein Flotationsverfahren angereichert und dann 
mikroskopisch nachgewiesen. Für die Bestandsdiagnostik sollten am besten 
Sammelkotproben entnommen und mehrere Tage hintereinander untersucht werden 
(DAUGSCHIES und NAJDROWSKI 2005). 
Wesentlich ist die Artbestimmung der Oozysten, um die pathogenen Eimerien zu 
identifizieren. Als Erreger einer klinischen Kokzidiose beim Kalb kommen Eimeria 
bovis  (FITZGERALD und MANSFIELD 1972; DAUGSCHIES et al. 1986), Eimeria 
zuernii (STOCKDALE und NIILO 1976, PARKER et al. 1986) und Eimeria 
alabamensis (GRAUBMANN et al. 1994, SVENSSON et al. 1994) in Betracht. Diese 






Klinische Symptome der Kokzidiose treten kurz vor dem Ende der Präpatenz auf. Da 
diese Symptome auf der Schädigung der Darmschleimhaut beruhen, ist eine 
metaphylaktische Behandlung anzustreben (BÜRGER 1983, FOX 1985). 
Die metaphylaktische Behandlung sollte in Beständen durchgeführt werden, in denen 
eine gesicherte Kokzidioseproblematik vorliegt, das heißt, klinische 
Durchfallproblematik in Zusammenhang mit pathogenen Eimerien des Rindes. Als 
Ziele der Behandlung sind die Verhinderung klinischer Kokzidiosen und die 
Reduktion der Oozystenausscheidung anzusehen (DAUGSCHIES und 
NAJDROWSKI 2005). 
Bei einer klinischen Kokzidiose sollten orale und parenterale Rehydratation 





Monensin, Lasalocid und Salinomycin sind Vertreter der ionophoren Antibiotika. 
Diese Gruppe wirkt kokzidiostatisch, besonders gegen Sporozoiten und Merozoiten, 
auch gegen erste und zweite Schizonten. Über eine Veränderung des 
Ionengradienten an der Zellmembran kommt es intrazellulär zu einer Druckerhöhung, 
die intrazelluläre Strukturen schädigt (STEUBER und KROKER 1994, SCHOLTYSIK 
und KAUFMANN 1996). Bei einer Verabreichung über einen längeren Zeitraum ist 
z.B. für das Monensin eine Wirksamkeit beim Huhn und Kalb nachgewiesen 







Decoquinat ist ein Vertreter der Chinolone und weist für das  Rind, im Gegensatz 
zum Monensin, eine sehr geringe Toxizität auf, da es nicht wasserlöslich ist und 
kaum resorbiert wird. Es wirkt bei den Sporozoiten und Merozoiten kokzidiostatisch 
über eine Hemmung der mitochondralen Respiration durch Hemmung der 




Amprolium wirkt als Thiaminantagonist und hemmt kompetitiv die Aufnahme des 
Vitamins durch den Parasiten; dadurch wird die Kofaktorsynthese gehemmt 
(STEUBER und KROKER 1994, SCHOLTYSIK und KAUFMANN 1996). Alle bis jetzt 
genannten Vertreter der Medikamente zur Behandlung einer Kokzidiose beim Kalb 




Sulfonamide werden zur Behandlung der Kokzidiose bei Wiederkäuern und 
Kaninchen eingesetzt. Sie wirken durch Hemmung der Folsäuresynthese, die für den 
Aufbau der Schizontenkerne erforderlich ist (KROKER 2003, SCHOLTYSIK und 
KAUFMANN 1996) und können nur wirken, wenn sie früh genug eingesetzt werden 
(GRÄFNER et al. 1985). Es kommt vergleichsweise rasch zur Ausbildung von 
Resistenzen, was beim Geflügel berichtet ist (STEPHAN et al. 1997). Bei zu hohen 
Dosierungen wird zusätzlich die Ausbildung einer Immunität gehemmt (STEUBER 








Bei den Triazinonen handelt es sich um Kokzidiozide, die sich durch eine hohe 
therapeutische Breite, gute Verträglichkeit und ein breites Wirkungsspektrum 
auszeichnen. Vertreter der Triazinone sind Toltrazuril und Diclazuril, beide sind in 
Deutschland zur Behandlung der Kälberkokzidiose zugelassen. 
Der Wirkungsmechanismus der Triazinone ist noch nicht vollständig geklärt. Ein 
möglicher Angriffspunkt sind unter anderem plasmatische Strukturen (double walled 
vesicle), die bei den Apicomplexa vorkommen. Diese Strukturen sind dem 
Chlorophyll-α-D1-Komplex ähnlich; Toltrazuril wirkt über das D1-Protein auf den 
Zellstoffwechsel. Eine mögliche Erklärung der guten Verträglichkeit der Triazinone ist 
das Fehlen dieser Organellen bei den Wirten der Parasiten (HACKSTEIN et al. 
1994). 
Ein weiterer Angriffspunkt des Toltrazurils liegt in der Hemmung der Atmungskette 
der Parasiten über die Wirkung auf unterschiedliche Enzyme, nämlich der Succinat-
Cytochrom C-Reduktase, NADH-Oxidase und der Succinat-Oxidase (HARDER und 
HABERKORN 1989). 
Mitochondrien, endoplasmatisches Retikulum und der perinukleäre Raum der 
Parasiten vergrößern sich unter dem Einfluss von Toltrazuril deutlich. Die Zellteilung 
bei Schizonten und Mikrogameten wird gestört. Durch Schädigung der 
Makrogamonten sind diese nicht mehr in der Lage, nach Befruchtung eine 
Oozystenwand auszubilden (MEHLHORN et al. 1984). 
Toltrazuril wirkt gegen alle zellulären Entwicklungsstadien von Kokzidien 
(HABERKORN und MUNDT 1988, HACKSTEIN et al. 1995). Es wirkt gegen 
verschiedene Arten der Gattungen Eimeria, Isospora, Sarcocystis, Toxoplasma und 
Hepatozoon (HABERKORN und MUNDT 1988). 
Toltrazuril ist in Deutschland unter dem Namen Baycox® zur Behandlung der 
Geflügelkokzidiose und der Kokzidiosen beim Ferkel, Schaf und inzwischen auch 
beim Kalb zugelassen. Die Medikation erfolgt beim Geflügel über das Trinkwasser 
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oder beim Säuger als oraler Drench (HABERKORN und STOLTEFUSS 1987; 
STEUBER und KROKER 1994; SCHOLTYSIK und KAUFMANN 1996). 
 
2.8 Strategische Bekämpfung 
 
Ein vermehrtes Auftreten der klinischen Kokzidiose ist besonders dann zu erwarten, 
wenn Kälber in größere Gruppen umgestallt werden (ROMEYKE 1978; BESJOVEC 
1984, PAVLACEK et al. 1984, ELLER 1991), zum Beispiel in die sogenannten 
„Feedlots“ (FITZGERALD 1975; FOX 1978). Stress und ein hoher Infektionsdruck in 
der Umgebung steigern das Risiko eines Kokzidioseausbruchs (DAUGSCHIES und 
NAJDROWSKI 2005, STASCHEN 2008). 
Das Auftreten kokzidiosebedingter Durchfälle ca. zwei Wochen nach Austrieb bei 
erstsömmrigen Kälbern ist häufig auf E. alabamensis, den Erreger der 
Weidekokzidiose, zurückzuführen (GRÄFNER et al. 1982, SVENSSON et al. 1993). 
Das Ziel der Prophylaxe muss es sein, den Infektionsdruck und andere 
Belastungsfaktoren (übermäßiger Stress, andere Erreger, ungünstiges Stallklima und 
inadäquate Fütterung) für die Kälber zu reduzieren. Wichtig ist dabei z.B. eine 
Verminderung von Umgruppierungen auf das unvermeidbare Mindestmaß (DÜRR 
1974, GRÄFNER et al. 1978, DAUGSCHIES und NAJDROWSKI 2005). 
Bei einem metaphylaktischen Einsatz von Toltrazuril zur Behandlung einer natürlich 
vorkommenden Kälberkokzidiose in Namibia konnte die Wirksamkeit bei einer 
Dosierung von 20 mg/kg Körpergewicht nachgewiesen werden (BOHRMANN 1991). 
Sowohl die Durchfallsymptomatik als auch die Oozystenausscheidung konnten 
reduziert werden. 
Zusätzlich sorgen allgemeine hygienische Maßnahmen für einen geringeren 
Infektionsdruck (ROMMEL 2000). Vor jeder Neubelegung eines Stallabteils sollten 
die Ställe gereinigt und mit einem gegen Kokzidien wirksamen Mittel desinfiziert 
werden. Dabei ist darauf zu achten, dass von den in Deutschland im Handel 
befindlichen Desinfektionsmitteln nur die Kresole bei ausreichender Konzentration 
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und Einwirkzeit eine hinreichende Wirkung gegen Kokzidienoozysten aufweisen, die 
entsprechenden geprüften Handelspräparate sind in der Desinfektionsmittelliste der 





3 Tiere, Material und Methoden 
 
 
Da die Kälberkokzidiose im Feld variabel in ihrem Verlauf auftritt, wurden in den 
Studien mehrere Behandlungsempfehlungen überprüft. Alle Versuche wurden im 




Insgesamt wurden 3 Versuche durchgeführt; im Versuch 1 wurde eine Dosistitration 
durchgeführt, um eine wirksame Dosis von Toltrazuril zur Kontrolle der Erkrankung 
zu ermitteln. Im zweiten Versuch wurde die Behandlungsdosis zur Kontrolle der 
Erkrankung bei erhöhtem Infektionsdruck bestätigt. Im Versuch 3 wurden 
unterschiedliche Behandlungszeitpunkte untersucht, zusätzlich wurden 




Die Versuche wurden an insgesamt 95 Kälbern durchgeführt. Zu Versuchsbeginn 
waren die Kälber zehn Tage bis fünf Wochen alt, um natürliche Infektionen so weit 
wie möglich auszuschließen. Es handelte sich um 94 Bullenkälber und ein Kuhkalb, 
überwiegend handelte es sich um Tiere der Rasse Schwarzbunt (n = 94), ein 
rotbuntes Kalb war auch vertreten. 
 
Die Tiere für den ersten Versuch wurden von der Rinderunion West, 48147 Münster 
geliefert, die Tiere für die folgenden Versuche stammten aus der Großdrebnitzer 
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Agrarbetriebsgesellschaft mbH, 01877 Bischofswerda. Der Lieferant wurde 
gewechselt, da die Großdrebnitzer Agrarbetriebsgesellschaft gewährleisten konnte, 
alle Tiere im passenden Alter aus einem Herkunftsbetrieb zu stellen. Damit konnten 
Infektionen vermieden werden, die aus dem Vergesellschaften von Tieren aus 




Die Kälber wurden auf Tender Foot Vollspaltenböden in Buchten mit (1-) 2 Kälbern 
gehalten. Die Ställe waren klimatisiert (Temperatur 17-21°C, Luftfeuchtigkeit 60-80%) 
und verfügten über ein automatisch gesteuertes Lichtregime mit 12 h Hell- und 12 h 
Dunkelschaltung. 
 
Die Kälber erhielten Wasser und Rauhfutterpellets ad libitum, Milchaustauscher 
(Sprayo Sprint Milchaustauschfuttermittel für Aufzuchtkälber (Alleinfuttermittel), 
Sloten B.V., Deventer, Niederlande, Importeur Milchfutter GmbH, Diepholz) wurde 
zweimal täglich gefüttert.  Kraftfutterpellets (ca. 150 g pro Tier und Tag, Michael 
Heiliger GmbH und Co. KG; Zülpich) wurden bis auf den letzten Versuch ebenfalls 




In Vorversuchen  wurde die Infektionsdosis ermittelt, die notwendig ist, um eine 
Eimeria-bovis-Kokzidiose hervorzurufen. In diesen Versuchen erwies sich eine 
Infektion mit 5 x 104 sporulierten Eimeria-bovis-Oozysten als ausreichend. 
Im Versuch 1 wurden insgesamt 53 Kälber mit sporulierten Eimeria-bovis-Oozysten 
infiziert, die aus einem Rinderbestand isoliert werden konnten und einmal zur 
Vermehrung in Kälbern passagiert worden waren.  Die Tiere erhielten die 




Die Infektionsdosen wurden über das Auszählen der vorhandenen Oozysten mittels 
McMaster-Verfahren bestimmt, nach Einstellung der Oozystendichte im Inokulat 
wurden Aliquots als individuelle Infektionsdosen in Eppendorfröhrchen abgefüllt. 
Nach der Inokulation wurden die Eppendorfröhrchen mit Leitungswasser gefüllt und 
dieses nach kräftigem Schütteln ebenfalls dem entsprechenden Kalb eingegeben. 
Der Versuch wurde  in zwei Sequenzen durchgeführt. In Versuch 1 (n=53) wurde die 
Dosis von 5 x 104 Oozysten appliziert. 
 
Alle Kälber der Versuche 2 (n=18) und 3 (n=24) erhielten 1 x 105 sporulierte Eimeria-






Die Behandlungen in allen Versuchen wurden mit Toltrazuril durchgeführt. Zum 
Einsatz kam Toltrazuril (Baycox 5%®, orale Suspension, Bayer HealthCare, 
Leverkusen). 
 
Alle Versuche wurden nach den Richtlinien der Guten Klinischen Praxis (GCP, VICH 
Guideline for Clinical Studies in Veterinary Medicinal Products (GL 9)) durchgeführt. 
Die Versuche waren verblindet, so dass die Behandlungen mit der Versuchssubstanz 
durch eine Person erfolgten, die an der Untersuchung der Kälber und der Kotproben 
nicht beteiligt war. Den Untersuchern war bei der klinischen und Laboruntersuchung 




Im Versuch 1 wurden die Tiere, die bis dahin keine Eimeria-bovis-Oozysten 
ausgeschieden hatten und klinisch gesund waren, zufällig anhand einer 
Randomisierungsliste vier Behandlungsgruppen zugeteilt und am Tag 14 nach der 
Infektion (14 dies post infectionem, dpi) wie folgt behandelt: 
Gruppe A (n=8; Sequenz 1 n=4, Sequenz 2 n=4): 15 ml Trinkwasser per os, 
Gruppe B (n=8; Sequenz 1 n=3, Sequenz 2 n=5): 5 mg/kg KGW Toltrazuril per os, 
Gruppe C (n=9; Sequenz 1 n=4, Sequenz 2 n=5): 15 mg/kg KGW Toltrazuril per os, 
Gruppe D (n=9; Sequenz 1 n=4, Sequenz 2 n=5): 25 mg/kg KGW Toltrazuril per os. 
 
Im Versuch 2 wurden die Tiere anhand einer Randomisierungsliste in zwei Gruppen 
aufgeteilt und wie folgt behandelt: 
Gruppe A (n=9): keine Behandlung, 
Gruppe B (n=9): 15 mg/kg KGW Toltrazuril per os 14 dpi. 
 
Im Versuch 3 wurden die Tiere anhand einer Randomisierungsliste drei Gruppen 
zugeordnet und wie folgt behandelt: 
Gruppe A (n=8): 15 ml Trinkwasser per os, 12 dpi, 
Gruppe B (n=8): 15 mg/kg KGW Toltrazuril per os, 12 dpi, 
Gruppe C (n=8): 15 mg/kg KGW Toltrazuril per os, nach Auftreten erster klinischer 






3.5.2 Zusätzliche Behandlungen 
 
Kälber, die eine klinische Kokzidiose aufwiesen, wurden mit Vollelektrolytlösung und 
Glukose (Elomel G5®, Fresenius, Bad Homburg v.d.H.) subkutan infundiert; die Tiere 
erhielten ein bis drei Liter pro Tag und Kalb, abhängig vom klinischen Geschehen. 
Dies wurde durchgeführt, sobald ein Tier seinen Milchaustauscher nicht mehr 
vollständig aufgenommen hatte. Ebenfalls wurde diesen Tieren nach der 
Nachmittagsfütterung orale Rehydratationslösung  (Dialyt®, AniMedica, Senden-
Bösensell) zur Verfügung gestellt. 
Unabhängig von der Infektion mussten einige Kälber aufgrund von bakteriellen 
Infektionen behandelt werden und es trat ein Fall von Ataxie und Torticollis auf. Im 
Versuch 1 traten die meisten Erkrankungen auf, danach wurden die Kälber über 
einen anderen Anbieter bezogen und das Auftreten von Erkrankungen ging deutlich 
zurück. Die zusätzlichen Behandlungen werden im Folgenden aufgeführt.  
Im Versuch 1 mussten alle Tiere behandelt werden.  
In der ersten Sequenz  erhielten alle Tiere wegen Atemwegserkrankungen 
Enrofloxacin (Baytril 10%®, Bayer HealthCare, Leverkusen) über sechs Tage 
subkutan; nachdem zunächst sechs Tiere einen Tag Enrofloxacin erhalten hatten, 
wurden anschließend alle behandelt. Zusätzlich erhielten sechs Tiere Bromhexin 
(Bisolvon®, Boehringer Ingelheim, Ingelheim) mit der Milch. Einige Tage nach 
Abschluß der Behandlung erhielten alle Tiere Oxytetrazyklin (Terramycin LA®, Pfizer, 
Berlin) über fünf Tage intramuskulär. Ein Kalb erhielt wegen Ataxie und Torticollis 
Vitamin B1 über vier Tage. 
In der zweiten Sequenz erhielten alle Kälber am Tag der Einstallung und zwei Tage 
später einen Paramunitätsinducer (Baypamun®, Bayer HealthCare, Leverkusen; 
inzwischen Zylexis®, Pfizer, Berlin), vom Tag der Einstellung an über eine Woche 
Baytril® (Bayer HealthCare, Leverkusen), am Tag der Einstellung Vitamin E mit Selen 
(Vitamin E-Selen Lösung®, medistar, Holzwickede) und zweimal im Abstand von 
einer Woche Vitamin B (Vitamin-B-Komplex pro inj.®, Serum-Bernburg, Bernburg) Da 
wiederum Atemwegsprobleme auftraten, erhielten alle Tiere zweimal im Abstand von 
48 h Florfenicol (Nuflor®, Essex, München) und einige Tage später Ceftiofur 
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(Excenel®, Pfizer, Berlin) über fünf Tage. Die Auswahl dieser Medikamente bezog 
sich auf das im Haus angefertigte Antibiogramm. Zusätzlich erhielten alle Tiere Vit. 
AD3E
® (Selectavet, Weyarn/Holzolling).  
Einzelne Kälber erhielten Bromhexin (Bisolvon®, Boehringer Ingelheim, Ingelheim) (1 
Kalb über sechs Tage, 4 Kälber über fünf Tage). Ein Kalb aus der 
Behandlungsgruppe C erhielt 20 Tage pi Flunixinmeglumin (Finadyne®, Essex, 
München) und ein Kalb aus der Gruppe A wurde an den Tagen 25 und 26 pi mit 
Metamizol (Metapyrin®, Serum-Bernburg, Bernburg) behandelt. 
Im Versuch 2 erhielten alle Tiere am Tag der Einstallung Baypamun®. Einen Tag 
später bekam ein Kalb Baytril 10%® aufgrund von Husten, ab dem darauf folgenden 
Tag erhielten alle Kälber über fünf Tage Baytril®.  Vier Kälber erhielten orale 
Rehydratationslösung (Dialyt®, AniMedica, Senden-Bösensell) nach der 
Nachmittagsfütterung; ein Kalb an den Tagen 20, 23 bis 25 und 27 bis 32 pi, eines 
23 bis 25 und 27 bis 32 Tage pi, eines 23, 24, 27 und 30 bis 32 Tage pi und das 
vierte Kalb 21, 23 bis 25 und 28 bis 32 Tage pi. 
Weitere vier Kälber erhielten orale Rehydratationslösung und Infusionen mit 
Vollelektrolytlösung und Glukose (Elomel G5®, Fresenius, Bad Homburg v.d.H.): ein 
Kalb 20 bis 26, 27 und 29 Tage pi, 24  Tage pi noch Vitamin E-Selen Lösung®  und 
Metamizol (Metapyrin®, Serum-Bernburg, Bernburg), 25 dpi zusätzlich Metamizol, 31 
und 32 Tage pi nur noch Dialyt-Ergänzungsfuttermittel. 
Ein weiteres Kalb bekam 20 und 26 Tage pi nur Dialytlösung, 21 bis 24 Tage pi 
Infusionen und orale Rehydratation, 28 Tage pi Infusionen und Nuflor®, 30 und 31 
Tage pi orale Rehydratation und Excenel®. Ein Kalb erhielt nur 23 Tage pi Infusionen 
und orale Rehydratationslösung, 20, 21, 24, 25, 27 und 30 bis 32 Tage pi nur orale 
Rehydratationslösung. Das vierte Kalb erhielt 21 bis 27 Tage pi Infusionen und  orale 
Rehydratationslösung, 29 bis 32 Tage pi nur orale Rehydratationslösung. 
   
Im Versuch 3 erhielten alle Kälber am Tag der Einstallung und zwei Tage später (Tag 
der Infektion) Baypamun®, vom Tag der Einstallung an über fünf Tage Baytril 10%®. 
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Ebenfalls erhielten alle Tiere dreimal im Abstand von einer Woche Vit. B-Komplex 
pro inj.® (Serum-Bernburg, Bernburg), elf Tiere erhielten eine weitere Dosis Vit. B-
Komplex eine Woche später. Drei Tiere mussten nach der experimentellen Infektion 
aufgrund massiven Durchfallgeschehens infundiert werden; sie erhielten 25 Tage pi, 
24 bis 26 Tage pi und 22 bis 26 Tage pi Vollelektrolytlösung mit Glukose  (Elomel 









Die Kotproben wurden beim Spontanabsatz gesammelt oder nach rektaler 
Stimulation entnommen und in einzelne, gekennzeichnete Kunststoffbehältnisse 
gefüllt. Es wurden für jede Probe saubere Einmalhandschuhe verwendet und keine 
Kotproben vom Boden aufgenommen, um Kontaminationen zu vermeiden und eine 
sichere Zuordnung zum Kalb zu gewährleisten.  Vom Tag der Infektion an wurden 
dreimal wöchentlich Kotproben entnommen, um die Tiere aus der Studie 
ausschließen zu können, die in den ersten beiden Wochen nach der Infektion, d. h. 
noch während der Präpatenz der experimentellen Infektion,  Eimeria-bovis-Oozysten 
ausschieden. Vom Tag der Behandlung an, bzw. 16 Tage nach der Infektion in 




Bei der Probennahme wurde die Kotkonsistenz beurteilt und nach einem 




Versuch 1 und Versuch 3: 
1: normal 
2: pastös bis flüssig 
3: flüssig mit Blut 
4: flüssig mit Blut und Gewebe, 
 
Versuch 2: 
1: normal bis pastös 
2: halbflüssig bis flüssig 
3: flüssig mit Blut 
4: flüssig mit Blut und Gewebe. 
 
Der Zahlenschlüssel wurde nach den zeitlich früher durchgeführten Versuchen 1 und 
3 vor dem Versuch 2 geändert, da bei Kälbern auch physiologisch eine leicht pastöse 
Kotkonsistenz auftreten kann. Für die Auswertung der Studien hatte dies keine 





Um die Oozysten pro Gramm Kot (OpG) bestimmen zu können, wurde die Probe 




Zur Flotation wurden 4 g Kot mit ca. 15 ml gesättigter Kochsalzlösung (400 g NaCl in 
1 l Wasser) in einem Plastikwägeschälchen vermischt und durch ein Teesieb in einen 
100 ml Kunststoffzylinder eingefüllt. Dann wurde mit gesättigter Kochsalzlösung auf 
60 ml aufgefüllt. Wenn es notwendig war, wurde die Kotprobe vor dem Abwiegen mit 
einem handelsüblichen Handmixer homogenisiert; wenn nicht genug Kot vorhanden 
war, wurde die Menge der Kochsalzlösung entsprechend angepasst, z.B. 1 g Kot in 
insgesamt 15 ml Kochsalzlösung. Diese Suspension wurde mit einem Magnetrührer 
auf höchster Stufe  für zwei Minuten durchmischt. Aus der Mitte des Strudels wurde 
mit einer Pipette zweimal je 1 ml entnommen, der erste Tropfen verworfen und dann 
wurde jeweils eine McMaster-Kammer blasenfrei befüllt. Nach zweiminütiger 
Flotation wurden die Kammern mikroskopisch bei 100facher Vergrößerung 
untersucht. Anschließend wurde aus dem Mittelwert, der aus beiden Zählungen 
gebildet wurde, die Anzahl der Oozysten pro Gramm Kot nach folgender Formel 
errechnet: 
 
-unter einem Zählfeld befinden sich 150 µl 
 
150 µl x 6,666 = 1000 µl = 1 ml 
 
      X = (Mittelwert (MW) x 1000) / 150 
 => X = MW x 6,666 
 
bei 4 g in 60 ml, also 1 g in 15 ml 
      X = MW x 6,666 x 15 
=>  X = MW x 100. 




Bei der Auswertung wurden die Oozysten von Eimeria bovis gezählt, andere 
auftretende Eimeria- Oozysten wurden, soweit möglich und notwendig, nach 
morphologischen Merkmalen  (Größe, Form, Farbe, Mikropyle vorhanden / nicht 
vorhanden) bestimmt. 
 
3.6.2 Klinische Untersuchungen 
 
Klinische Untersuchungen wurden unterschiedlich ausführlich durchgeführt, da die 
Tiere zwar täglich kontrolliert werden sollten, aber eine tierärztliche Untersuchung in 
der Präpatenz nicht täglich notwendig war. Nach Ablauf der Präpatenz wurden die 
Kälber täglich tierärztlich untersucht. 
 
Vor der Infektion und vor der Einteilung in Behandlungsgruppen wurden die Kälber 
einer ausführlichen klinischen Untersuchung unterzogen, um die Tiere 
auszusortieren, deren Gesundheitszustand keine Teilnahme an den Studien zuließ.  
Als Parameter wurden Körperkondition, Herz-Kreislauf-System (Herzauskultation 
bezüglich Frequenz, Intensität, Rhythmus, Abgesetztheit und Nebengeräuschen, 
Puls, Schleimhautfarbe und Feuchtigkeit), Respirationstrakt (Atmungsfrequenz, -typ 
und Auskultation, Nasenausfluß (qualitativ und semiquantitativ), Kotabsatz, Haut und 
Haarkleid, Verhalten, Mobilität und Körpertemperatur bestimmt. 
 
Zwischen der Infektion und der Behandlung wurden die Tiere im Versuch 1 dreimal 
pro Woche einer klinischen Untersuchung unterzogen, die das Verhalten der Tiere, 
Husten, Hautturgor und Körpertemperatur umfasste. Vom Zeitpunkt der Behandlung 
bis zum Ende der Studien wurde dies in allen drei Versuchen täglich durchgeführt. 
An allen anderen Tagen der Studien wurden die Kälber von den Tierpflegern 







Das Körpergewicht wurde in allen Studien einmal wöchentlich ermittelt, in der Studie 
3 zusätzlich am Tag der Randomisierung und Behandlung der ersten Gruppe (12 
Tage pi). 
 
3.6.4 Pathologische Untersuchung 
 
Die Tiere, die zur pathologischen Untersuchung getötet wurden, wurden anhand 
einer Randomisierungsliste ausgewählt. Zu dem Zeitpunkt der Untersuchung war die 
Zugehörigkeit der Kälber zu den jeweiligen Untersuchungsgruppen verblindet. 
Die pathologischen Untersuchungen wurden an vier verschiedenen Zeitpunkten im 
Studienverlauf durchgeführt. Der erste Termin war 16 Tage pi. An diesem Tag 
wurden Tiere untersucht, die entweder früh (12 Tage pi, Gruppe B) mit Toltrazuril 
behandelt worden waren oder am gleichen Termin Wasser (Gruppe A) erhalten 
hatten (Gruppe A n=3, Gruppe B n=2). Aus der spät behandelten Gruppe (Gruppe C) 
war kein Tier dabei, da sie zu dem Zeitpunkt nicht behandelt wurde. Am zweiten 
Termin, 20 Tage pi, wurden Tiere aus allen drei Gruppen pathologisch untersucht 
(Gruppe A n=3, Gruppe B n=3, Gruppe C n=2), ebenso wie am dritten 
Untersuchungstermin (28 Tage pi (Gruppe A n=2, Gruppe B n=3, Gruppe C n=3)). 
Am vierten Termin, 35 Tage pi, standen nur noch Tiere aus der spät behandelten 
Gruppe C (n=3) zur Verfügung, da die jeweils acht Kälber der Gruppen A und B an 
den vorangegangenen Terminen untersucht worden waren. 
Die Tiere wurden mittels Bolzenschuß betäubt und dann hängend ausgeblutet. Direkt 





3.6.4.1 Makroskopische Untersuchung 
 
Der Darm wurde mit Leitungswasser gespült und makroskopisch beurteilt; 
makroskopisch auffällige Veränderungen an anderen Organsystemen wurden 
ebenfalls begutachtet. Es wurden Proben aus folgenden Darmlokalisationen bei 
jedem Tier zur weiteren mikroskopischen Diagnostik entnommen: 
Jejunum, mittlerer Teil und caudaler Teil, ca. 30 cm vor der Ileocaecalklappe; Ileum, 
caudaler Teil, an der Ileocaecalklappe; Caecum; Colon, proximales Colon und aus 
der zweiten Colonschleife je eine Probe. 
Zusätzlich wurden Proben von den Ileocaecallymphknoten und den 
Mesenteriallymphknoten entnommen und aus allen Geweben, die makroskopisch 
deutliche Veränderungen aufwiesen. 
Die Darmstücke wurden geöffnet, mit Wasser gespült und auf eventuell sichtbare 
makroskopische Veränderungen hin überprüft. Danach wurden die Proben in einzeln 
beschrifteten Schraubgefäßen in 10%iger gepufferter Formalinlösung fixiert. 
 
3.6.4.2 Mikroskopische Untersuchung 
 
Probenbearbeitung 
Von jedem der Darmabschnitte und den anderen entnommenen Lokalisationen 
wurden Paraffinblöcke hergestellt. Dazu wurden aus jeder Probe ca. 0,4 cm breite 
Querschnitte entnommen. Diese Probenstücke wurden in individuell beschrifteten 
Kunststoffkapseln (Tissue Tek III, Fa. Sakura) eingelegt. Beschriftet wurden sowohl 
die Kapseln als auch die Objektträger mit einem Drucker (Thermodrucker VSP-90, 
Fa. Vogel). Die Entwässerung und Paraffinisierung der Proben wurden in einem 
Vakuuminfiltrationsprozessor  (VIP 3000, Fa. Vogel) durchgeführt, in dem die 
Gewebestücke zur Entwässerung eine aufsteigende alkoholische Reihe durchliefen, 




Das anschließende Einbetten der Proben wurde an einer Einbettstation (Fa. 
Bavimed) durchgeführt. Diese Einbettstation besteht aus Wärmewanne, Dispenser 
mit Paraffin, Kühleinheit und Pinzettenwärmer. Mit einer vorgewärmten Pinzette 
wurden die Gewebestücke mit der Anschnittseite zum Boden in ein mit flüssigem 
Paraffin gefüllten Ausgießförmchen gebettet. Nach Aufsetzen der beschrifteten 
Kapseldeckel wurden die Formen mit Paraffin aufgefüllt. Nach dem Erkalten des 
Paraffins wurden die Blöcke aus den Förmchen entnommen und anschließend 
geschnitten. 
 
Das Schneiden in ca. 5 µm dicke Paraffinschnitte wurde an einem 
Grundschlittenmikrotom (Fa. Shandon) durchgeführt. Die Blöcke wurden so lange 
angeschnitten, bis das eingelegte Gewebe im Schnitt vollständig sichtbar wurde, 
dann wurden zwei Schnitte je Probe angefertigt. Mit einer Pinzette wurden die 
Schnitte von der Mikrotomklinge in ein Gefäß mit 20%iger Ethanollösung überführt; 
Die Schnitte strecken sich bei dieser Behandlung wegen der unterschiedlichen 
Oberflächenspannung. Nach Überführen der Schnitte in ein mit 40°C warmem 
destilliertem Wasser gefülltes Becken konnten die Schnitte faltenfrei auf entfettete 
Objektträger aufgezogen werden. Nach einer Trocknung der Schnitte über Nacht in 
einem Brutschrank bei 40°C wurden die Proben mit de r Hämalaun-Eosin (HE) 
Übersichtsfärbung gefärbt.     
Dabei werden Kerne und Knorpel blau angefärbt, alle übrigen Gewebebestandteile 
werden rot (in unterschiedlichen Abstufungen) angefärbt. 
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Die folgenden Lösungen wurden entsprechend des in Tabelle 1 dargestellten 
Ablaufes verwendet: 
Eosin- Stammlösung: 1 g Eosin gelblich 
100 ml Lewatitwasser 
Eosin-Gebrauchslösung: 25 ml Eosin-Stammlösung ad 250 
ml Lewatitwasser, inkl. 3 Tropfen 
Eisessig 
Hämalaunlösung: 1 Teil Mayers Hämalaun Merck (Nr. 
1.09249.2500) und 3 Teile 
Lewatitwasser, vor Gebrauch 
filtrieren 






Tabelle 1 Ablauf der HE-Färbung 
Lösung Dauer 
Xylol 3 x 5 min 
Ethanol absolut 2 x 1 min 
Ethanol 90% 2 x 1 min 
Ethanol 80% 2 x 1 min 
Ethanol 70% 2 x 1 min 
Lewatitwasser 2 x 1 min 
Mayers Hämalaun 3 min 
Wasser mind. 10 min fließend wässern 
Lewatitwasser kurz 
Eosin 45 sec 
Ethanol 70% kurz 
Ethanol 80% kurz 
Ethanol 90% kurz 
Ethanol absolut 2 x kurz 
Xylol 3 x 1 min 
 
Nach der manuellen Färbung wurden die Gewebeschnitte mit Corbitbalsam 






Die Daten aller drei Studien wurden statistisch ausgewertet. Es wurden sowohl die 
Kotkonsistenz, die Oozystenausscheidung als auch das Körpergewicht zum 
Vergleich der Gruppen herangezogen. 
Sämtliche Analysen wurden einer deskriptiven statistischen Auswertung unterzogen, 
die mit SAS-Software (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA) an einem PC-Arbeitsplatz 
(Betriebssystem Microsoft Windows NT 4.0 SP6a) durchgeführt wurde. 
Die Daten zur Oozystenausscheidung wurden logarithmisch transformiert 
(ln(Zählwert+1)), und dann der weiteren Analyse unterzogen. Fehlende Werte 
wurden bei der Kotkonsistenz und der Oozystenausscheidung durch die jeweils 
vorangegangenen ersetzt.  
Ermittelt wurden die folgenden Merkmale: Anzahl der Beobachtungen, Anzahl 
fehlender Beobachtungen, das arithmetische Mittel, die Standardabweichung, der 
Variationskoeffizient, der Minimalwert, das 25% Quartil, der Medianwert, das 75% 
Quartil und der Maximalwert. Der p-Wert für die Normalverteilung wurde aufgrund der 
Shapiro-Wilks Statistik bestimmt. Zur Bestimmung des Behandlungseffektes wurde 
Students T-Test durchgeführt. Das T-Test basierte Konfidenzintervall wurde bei 90 % 
festgelegt.  
Die Varianzanalysen (ANOVA) wurden mit den Programmen SAS Proc Mixed und 
Type III Sum of Squares (SS3) durchgeführt, Kleinste-Quadrat Mittelwerte ( LS-




 4 Ergebnisse 
4.1 Versuch 1 
 
Von den 53 Kälbern, die mit 5 x 104 Eimeria- bovis-Oozysten infiziert worden waren, 
konnten 34 Kälber am Tag der Randomisierung in Gruppen eingeteilt werden. 16 
Kälber schieden innerhalb der ersten beiden Wochen des Versuches bereits Eimeria-
bovis- Oozysten aus, so dass von einer vorausgegangenen Infektion im Zuchtbetrieb 
ausgegangen werden mußte.  Da dies die Ausprägung der experimentellen Infektion 
beeinflussen könnte, wurden diese Tiere von der Studie ausgeschlossen. Drei Kälber 
mussten aufgrund einer Polyarthritis euthanasiert werden.   
 
Drei Kälber wurden aufgrund von Atemwegserkrankungen von der Studie 
ausgeschlossen. Ein Kalb aus der Gruppe, die mit 25 mg Toltrazuril je kg LM 
behandelt worden war, musste aufgrund einer Polyarthritis am Tag 22 pi euthanasiert 




In dem Zeitraum von Tag 18 bis Tag 31 pi entwickelten alle Tiere der unbehandelten 
Gruppe (A) Diarrhoe (Kotkonsistenz > 1). Die Erkrankungsdauer betrug in dieser 
Gruppe zwei bis zwölf Tage, im Mittel 9,1 Tage. Auch in den Gruppen B (5 mg 
Toltrazuril/kg LM) und C (15 mg Toltrazuril/kg LM) entwickelten alle Tiere Diarrhoe; in 
der Gruppe B betrug die Dauer ein bis zehn Tage, im Durchschnitt 4,6 Tage. In der 
Gruppe C betrug die Dauer ebenfalls ein bis zehn Tage, im Durchschnitt jedoch 4,3 
Tage (Tabelle 2).  
In der Gruppe D (25 mg Toltrazuril / kg LM) entwickelten fünf der neun Kälber 
Diarrhoe. Die Dauer der Erkrankung betrug in dieser Gruppe null bis acht Tage, der 














Anzahl der Beobachtungen 18 
bis 31 Tage pi 
(Tage x Tiere) 
111 111 125 116 










Durchschnittliche Dauer der 
Diarrhoe 
(min – max) 
9,1 
(2 – 12) 
4,6 
(1 – 10) 
4,3 
(1 – 10) 
3,3 
(0 – 8) 
 
Tabelle 3 Kotkonsistenz im Gruppenvergleich, Beobachtungen 18 bis 31 Tage pi 
(Versuch 1) 
Behandlungsgruppe  A  
(Kontrolle)  
B  
(5 mg/kg)  
C  
(15 mg/kg)  
D  
(25 mg/kg)  
Anzahl der Beobachtungen  111 111 125 116 
Anzahl mit Score 1  38 74 86 86 
% der Beobachtungen  34,2 66,7 68,8 74,1 
Anzahl mit Score 2  68 37 39 30 
% der Beobachtungen  61,3 33,3 31,2 25,9 
Anzahl mit Score 3  5 0 0 0 





Blutige Diarrhoe (Kotkonsistenz 3) wurde bei zwei Kälbern der Gruppe A an einem 
bzw. an vier Tagen beobachtet. Bei allen anderen Tieren trat nur nicht blutiger 
Durchfall (Kotkonsistenz 2) auf (Abbildung 1,Tabelle 3). 
Der Unterschied in der Kotkonsistenz zwischen der unbehandelten Gruppe und den 
behandelten Gruppen war jeweils statistisch signifikant (Gruppe B: p = 0,03, Gruppe 
C: p = 0,002, Gruppe D: p = 0,003). 
Zwischen den Behandlungssequenzen lag kein statistisch signifikanter Unterschied 
vor. 
 
Abbildung 1 Kotkonsistenz der Versuchsgruppen im Studienverlauf (A: Kontrolle, B: 




Die Oozystenausscheidung begann bei allen Tieren in der unbehandelten Gruppe A 
zwischen Tag 18 pi und Tag 21 pi. In dem Zeitraum bis zum Tag 31 pi schied ein Tier 
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vier Tage lang, die restlichen Tiere der Gruppe an acht bis zwölf Tagen Oozysten 
aus.  
In der mit 5 mg Toltrazuril je kg LM behandelten Gruppe B schieden ebenfalls alle 
Kälber Oozysten aus, der Beginn der Ausscheidung variierte jedoch zwischen Tag 18 
pi und Tag 28 pi. Die Ausscheidungsdauer betrug zwischen einem und sieben 
Tagen. In der mit 15 mg Toltrazuril je kg LM behandelten Gruppe C schied nur ein 
Tier an einem Tag (22 Tage pi) Oozysten aus. In der mit 25 mg Toltrazuril je kg LM 
behandelten Gruppe D schieden vier Kälber Oozysten aus, zwei Kälber an zwei 
Tagen (Tage 19  und 20 pi bzw. Tage  21 und 24 pi) und zwei Kälber an je einem 
Tag (Tag 20 pi bzw. Tag 22 pi). 
In der unbehandelten Gruppe A lag der mittlere Wert der Oozystenausscheidung 
zwischen 221 OpG (25 Tage pi) und 33025 OpG (20 Tage pi) und die einzelnen 
Ausscheidungswerte reichten bis zu 147700 OpG. In der Gruppe B lag der höchste 
ermittelte Einzelwert  bei 2450 OpG. In dieser Gruppe lag der Wert der mittleren 
Oozystenausscheidung bei höchstens 381 OpG  22 Tage pi (Abbildung 2). 
In der Gruppe C (15 mg Toltrazuril je kg LM) lag der Wert der einen positiven Probe 
bei 100 OpG und in der Gruppe D konnten bei den Tieren, die Oozysten 








Abbildung 2 Oozystenausscheidung (Mittelwert der einzelnen Gruppen über den 
Zeitraum der Patenz, A: Kontrolle, B: 5 mg / kg KM, C: 15 mg / kg KM, D: 25 mg / kg 





Die mittlere Körpermasse der Kälber betrug zum Studienbeginn in der Gruppe A  
45,5 kg, in der Gruppe B 46,3 kg, in der Gruppe C 48,0 kg und in der Gruppe D 44,0 
kg. 
Vier Wochen nach Versuchsbeginn war dieser Wert in der Gruppe A um 12,8 kg auf 
58,3 kg (Zuwachs des Gewichtes um 28,13 %) gestiegen, in der Gruppe B um 16,7 
kg auf 63,0 kg (Zuwachs des Gewichtes um 36,07 %), in der Gruppe C um 15,6 kg 
auf 63,6 kg (Zuwachs des Gewichtes um 32,50 %)  und in der Gruppe D um 16 kg 
auf 60,0 kg (Zuwachs des Gewichtes um 36,36 %)  (Abbildung 3). Die 
Gewichtsdifferenz zwischen der Gruppe A und den Gruppen B, C und D betrug 
anfänglich -0,8 kg, -2,5 kg und + 1,5 kg, gegen Versuchsende hatte Gruppe A ein um 
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Abbildung 3 Mittleres Körpergewicht der Gruppen über den Studienzeitraum (A: 








Abbildung 4 Körpergewicht der einzelnen Kälber über den Studienzeitraum (A: 
Kontrolle, B: 5 mg / kg KM, C: 15 mg / kg KM, D: 25 mg / kg KM) (Versuch 1) 
 
 
Diese unterschiedlichen Werte erwiesen sich aufgrund der geringen Tierzahl und der 
hohen individuellen Varianz in der statistischen Auswertung als nicht signifikant (p = 
0,51). Zusätzlich traten weitere Erkrankungen auf, z.B. der Atemwege, was ebenfalls 




4.2 Versuch 2 
 
Alle Tiere, die mit 1 x 105 Eimeria-bovis-Oozysten infiziert worden waren, verblieben 
bis zum Abschluss in der Studie, so dass die Gruppen bis Studienende aus jeweils 




In beiden Gruppen konnten jeweils 162 Beobachtungen der Kotkonsistenz durchge-
führt werden (neun Tiere an 18 Tagen). 
 
In der unbehandelten Gruppe A wurde bei 120 von 162 Beobachtungen (74,1%) 
Durchfall festgestellt, in der behandelten Gruppe B nur in 21 Fällen (13,0%) (Tabelle 
4). 
 
Tabelle 4 Erkrankungsraten in Kontroll- und Behandlungsgruppe (Versuch 2) 
 Kontrolle 
(A) 
15 mg/kg Toltrazuril 
(B) 
Anzahl der Beobachtungen 15 bis 32 dpi  
(Tage x Tiere) 
162 162 
Beobachtungen von Diarrhoe (n=)  





Durchschnittliche Dauer der Diarrhoe (Tage) 









Im Zeitraum von Tag 15 pi bis 32 pi entwickelten alle neun Kälber der unbehandelten 
Gruppe A Durchfall. Die Dauer des Durchfalls (Kotkonsistenz > 1) betrug in dieser 
Gruppe sieben bis siebzehn Tage, die durchschnittliche Erkrankungsdauer 13,3 
Tage pro Kalb. In demselben Zeitraum entwickelten sechs der neun behandelten 
Kälber (Gruppe B) ebenfalls Durchfall. Die Dauer des Durchfalls betrug bei diesen 
sechs Tieren bis zu sieben Tage, der Durchschnitt in dieser Gruppe einschließlich 
der gesunden Tiere lag bei 2,3 Tagen pro Kalb (Tabelle 4).  
Alle unbehandelten Kälber entwickelten blutigen Durchfall mit Gewebefetzen (Score 
4). Bei den behandelten Tieren trat eine vergleichbare Symptomatik nur bei einem 
Tier auf, ansonsten lag die Kotkonsistenz zwischen 1 und 2, d.h. es traten mit der 
einen Ausnahme keine weiteren blutigen Durchfälle auf (Abbildung 5). 
Der Mittelwert der Kotkonsistenz erreichte in der Behandlungsgruppe den höchsten 
Wert von 1,78 am Tag 19 pi, ein von 1,00 abweichender Mittelwert wurde nur von 
Tag 17  bis zum Tag 23 pi erreicht. In der Kontrollgruppe lag der höchste Mittelwert 








Abbildung 5 Mittelwert der Kotkonsistenz nach Infektion mit 1 x 105 E. bovis-







Tabelle 5 Mittelwert der Kotkonsistenz im Studienverlauf nach Infektion mit 1 x 
105 E. bovis-Oozysten und Behandlung mit 15 mg/kg LM  
 
Tag pi 
A (Plazebo) B (15 mg/kg KM) 
Mittelwert ± SD Mittelwert ± SD 
15 1,00 ± 0,00 1,00 ± 0,00 
16 1,11 ± 0,33 1,00 ± 0,00 
17 1,33 ± 0,50 1,22 ± 0,44 
18 1,78 ± 0,67 1,44 ± 0,53 
19 3,00 ± 1,00 1,78 ± 0,97 
20 3,67 ± 0,71 1,44 ± 0,53 
21 3,89 ± 0,33 1,22 ± 0,44 
22 3,67 ± 0,71 1,22 ± 0,44 
23 3,56 ± 0,88 1,22 ± 0,44 
24 3,33 ± 1,00 1,00 ± 0,00 
25 2,56 ± 1,01 1,00 ± 0,00 
26 2,56 ± 1,01 1,00 ± 0,00 
27 2,78 ± 1,30 1,00 ± 0,00 
28 3,22 ± 0,97 1,00 ± 0,00 
29 2,78 ± 1,48 1,00 ± 0,00 
30 2,67 ± 1,41 1,00 ± 0,00 
31 2,78 ± 1,48 1,00 ± 0,00 
32 2,78 ± 1,39 1,00 ± 0,00 
 
Die Anzahl der von einer nicht physiologischen Kotkonsistenz betroffenen Tiere war 
in Gruppe A höher als in Gruppe B. Auch die Dauer des Zeitraumes mit 
Koterweichung übertraf in Gruppe A die der Gruppe B. 
Übergreifend ist zwischen den beiden Gruppen ein signifikanter Unterschied bezüg-






Alle unbehandelten Kälber der Gruppe A schieden Eimeria-bovis-Oozysten aus. Die 
Ausscheidung begann bei allen Tieren am Tag 18 oder 19 pi. Die Dauer der 
Oozystenausscheidung betrug bei einem Kalb acht Tage, bei zwei Kälbern neun 
Tage und bei den übrigen sechs Tieren der Gruppe lag die Ausscheidungsdauer im 
Zeitraum zwischen 15 dpi und 32 dpi bei 13 bis 15 Tagen. 






Anzahl der Beobachtungen zwischen 15 und 32 
dpi (Tage x Tiere) 
162 162 






Tiere mit Oozystenausscheidung / Anzahl aller 
Tiere 
9 / 9 
 (100 %) 
2 / 9  
(22 %) 
Von den behandelten Kälbern kam es nur bei zwei Tieren zu nachweisbarer 
Oozystenausscheidung: ein Kalb schied nur an einem Tag Oozysten aus (20 Tage 
pi), das andere Tier von Tag 20 bis 23 pi. 
Für die Bestimmung der Oozystenzahlen konnten am Tag 21 pi acht Proben, am Tag 
22 pi drei, am Tag 23 pi sieben, Tag 30 pi acht und Tag 32 pi sechs Proben gezählt 
werden. In den übrigen positiven Proben (n=13), die nicht quantitativ ausgewertet 
wurden, war eine Zählung nicht möglich, da die nur sehr geringen verfügbaren 




Der höchste zählbare Wert der individuellen Oozystenausscheidung lag in der 
Kontrollgruppe A bei 194050 am Tag 20 pi, der höchste Mittelwert wurde 21 Tage pi 
mit 58256 OpG erreicht. In der behandelten Gruppe B lag der höchste Einzelwert bei 
6350 OpG 21 dpi, der höchste Mittelwert wurde ebenfalls 21 dpi mit 706 OpG erreicht 
(Tabelle 7, Abbildung 6). 
Die Tiere der behandelten Gruppe B wiesen insgesamt im Untersuchungszeitraum 
(Tage 15 bis 32 pi) statistisch signifikant (p < 0,0001) eine geringere 
Oozystenausscheidung auf als die unbehandelten Kälber der Gruppe A. 
Tabelle 7 Mittelwert der Oozystenausscheidung im Studienverlauf nach Infektion 
mit 1 x 105 E. bovis-Oozysten und Behandlung mit 15 mg/kg LM 14 Tage pi 
(Kontrolle: Plazebobehandlung) (Versuch 2) 
Tage pi 
A (Kontrolle) B (15 mg/kg Toltrazuril) 
Mittelwert ± SD Mittelwert ± SD 
15 0 ± 0 0 ± 0 
16 0 ± 0 0 ± 0 
17 0 ± 0 0 ± 0 
18 1117 ± 1294 0 ± 0 
19 5856 ± 8335 0 ± 0 
20 56944 ± 73177 283 ± 831 
21 58256 ± 36342 706 ± 2117 
22 22917 ± 13530 389 ± 1167 
23 32193 ± 50261 28 ± 83 
24 6300 ± 11196  0 ± 0 
25 2450 ± 6013 0 ± 0 
26 4589 ± 9255 0 ± 0 
27 1033 ± 1367 0 ± 0 
28 2294 ± 3696 0 ± 0 
29 711 ± 1676 0 ± 0 
30 938 ± 1667 0 ± 0 
31 950 ± 1461 0 ± 0 










Abbildung 6 Mittelwert der Oozystenausscheidung nach Infektion mit 1 x 105 E. 
bovis-Oozysten und Behandlung (B) mit 15 mg/kg LM  am Tag 14 pi (Kontrolle (A): 




Das Gewicht der Kälber nahm in der Gruppe A mit den unbehandelten Tieren signifi-
kant geringer (p < 0.0001) als in der behandelten Vergleichsgruppe B zu. 
Das Durchschnittsgewicht der beiden Gruppen lag am Tag der Infektion bei 57 kg ± 
9,5 (nachfolgend behandelte Tiere der Gruppe B) bzw. bei 56 kg ± 5,8 (nachfolgend 
unbehandelte Tiere der Gruppe A) und unterschied sich zu diesem Zeitpunkt nicht 
wesentlich. 
Am Tag 49 betrug dieser Wert in der behandelten Gruppe 96 kg ± 12,9 und in der 








Abbildung 7 Mittelwert des Körpergewichtes nach Infektion mit 1 x 105 E. bovis-
Oozysten und Behandlung (B) mit 15 mg/kg LM  am Tag 14 pi (Kontrolle (A): 




4.3 Versuch 3 (Histopathologie) 
 
Alle zuvor infizierten 24 Kälber nahmen wie geplant an der Studie teil. Aufgrund der 
pathologischen Untersuchungen bestanden die Gruppen von Tag 17 bis 35 pi aus 
einer unterschiedlichen Anzahl von Tieren, nachdem zuvor - am Tag der Randomi-
sierung (12 Tage pi) - jede Gruppe aus acht Tieren gebildet worden war. Die Tiere 
der Gruppe A erhielten am Tag 12 pi eine Plazebobehandlung, die Tiere der Gruppe 
B metaphylaktisch 15 mg / kg KM Toltrazuril am Tag 12 pi und die Tiere der Gruppe 






In der Gruppe B trat bei einem Kalb 20 Tage pi blutige Diarrhoe auf. Gewebefetzen 
bzw. Fibrin konnten im Kot der Kälber in dieser Gruppe nicht nachgewiesen werden. 
Alle übrigen Abweichungen der Kotkonsistenz in Gruppe B beschränkten sich auf 
einen Wert der Kotkonsistenz von maximal Score 2, d.h. pastöser bis flüssiger Kot. 
Bei zweien der verbliebenen sechs Kälber war die Kotkonsistenz immer 
physiologisch, bei einem Kalb an einem Tag verändert; bei zwei Kälbern trat an vier 
Tagen eine pastöse bis flüssige Kotkonsistenz auf, das letzte Kalb der Gruppe wies 
an sieben Tagen einen Wert von 2, an einem Tag einen Wert von 3 für die 
Kotkonsistenz auf. 
 
In der Gruppe A trat bei drei von fünf Kälbern blutige Diarrhoe auf, bei einem der 
Tiere mit Gewebeanteilen. Bei zwei der Kälber  begann die blutige Diarrhoe 19 Tage 
pi, bei einem Kalb 20 Tage pi. Ein Kalb wies bis 20 Tage pi keine Veränderungen in 
der Kotkonsistenz auf und wurde an dem Tag zur histopathologischen Untersuchung 
geschlachtet, d.h. nach Betäubung durch einen Bolzenschuß entblutet. 
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In der Gruppe C wiesen sechs der insgesamt acht Kälber blutige Diarrhoe auf, fünf 
davon mit Gewebeanteilen. Bei einem Kalb trat die blutige Diarrhoe bereits 18 Tage 
pi auf, bei drei Tieren 19 Tage pi und bei den übrigen zwei Tieren 20 Tage pi. 
Während der Patenz lag der Anteil der Beobachtungen mit unveränderter Kotkon-
sistenz in Gruppe A bei 36,1%, in Gruppe B bei 64,6 % und in Gruppe C bei 26,7% 
(Tabelle 8). 
Tabelle 8 Erkrankungsraten in Kontroll- und Behandlungsgruppen (Versuch 3) 
 Kontrolle (A) 
Behandlung  
12 Tage pi (B) 
Behandlung  
18 Tage pi (C) 
Anzahl der Beobachtungen  
(Tage x Tiere) 
36 48 101 









Der Mittelwert der Kotkonsistenz erreichte in der Behandlungsgruppe B 
(Metaphylaxe) den höchsten Wert von 1,67 an den Tagen 19, 20, 21, 22 und 24 pi, 
der Kot war bei allen Kälbern ab 28 Tage pi wieder normal (entspricht einem 
Mittelwert der Kotkonsistenz von 1,00). In der späten Behandlungsgruppe C 
(Therapie) erreichte der Mittelwert der Kotkonsistenz 21 Tage pi den höchsten Wert 
mit 3,17, eine normale Kotkonsistenz (1,00 als Mittelwert) wurde erst 32 und 34 Tage 
pi erreicht. In der Kontrollgruppe A lag der höchste Mittelwert 20 Tage pi bei 2,60, 
eine normale Kotkonsistenz (Mittelwert von 1,00) wurde bis zum Tag 28 pi nicht 








Abbildung 8 Mittelwert der Kotkonsistenz nach Infektion mit 1 x 105 E. bovis-
Oozysten und Behandlung mit 15 mg/kg LM 12 (B) bzw. 18 (C) Tage pi (Kontrolle 
(A): unbehandelt); aufgrund der Tötungszeitpunkte waren nach Tag 28 pi nur noch 





Alle Tiere der Gruppen  A und C schieden bis Tag 28 pi in der Patenz Eimeria  bovis-
Oozysten aus. Der Beginn der Ausscheidung erfolgte in beiden Gruppen am 18. oder 
19. Tag pi. 
 
In Gruppe B schieden in diesem Zeitraum nur zwei Tiere Oozysten aus, ein Kalb 22 
Tage pi und ein Kalb 19 Tage pi. Der höchste insgesamt nachgewiesene OpG-Wert 
lag in der Gruppe B bei 50 OpG, in den Gruppen A und C aber mit 302500 (A) und 







Abbildung 9 Mittelwert der Oozystenausscheidung nach Infektion mit 1 x 105 E. 
bovis-Oozysten und Behandlung mit 15 mg/kg LM 12 (B) bzw. 18 (C) Tage pi 
(Kontrolle (A): unbehandelt) (Versuch 3) 
 
In der Gruppe A schieden die Tiere in 26 Fällen von 36 Beobachtungen (72,2%) Oo-
zysten aus, in der Gruppe C (Therapie) an 43 von 101 Beobachtungen (42,6%). In 
der früh behandelten Gruppe B (Metaphylaxe) lag der Wert mit zwei von 47 
Beobachtungen (4,3%) deutlich niedriger. 
Die Anzahl der Beobachtungen ist um n = 1 geringer als bei der Kotkonsistenz-
bestimmung, da von einem Kalb 17 Tage pi nicht genügend Kot für eine Auswertung 
genommen werden konnte; die Kotkonsistenz war bei diesem Kalb an diesem Tag 
unauffällig (Tabelle 9). 
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B (15 mg/kg, 
12 dpi) 
C (15 mg/kg, 
18 dpi) 
Anzahl der Beobachtungen  
(Tage x Tiere) 













Im Zeitraum von der Infektion bis 28 Tage pi betrug die Zunahme des 
Körpergewichts in der Gruppe A durchschnittlich 21,8%, in der Gruppe B 39,6 % und 
in der Gruppe C 23,3%. Das durchschnittliche Körpergewicht erhöhte sich von 53,6 
auf 65,3 kg in der Gruppe A, von 53,8 auf 75,1 kg in der Gruppe B und von 53,6 auf 
66,1 kg in der Gruppe C. Von Tag 35 pi lagen nur Werte für Gruppe C vor, weil die 
Tiere der anderen Gruppen wegen der pathologischen Befunderhebung nicht mehr 
verfügbar waren, so dass für diesen Termin kein Vergleich möglich war (Tabelle 10). 
Tabelle 10 Entwicklung des Körpergewichtes im Versuchszeitraum (Versuch 3) 
Tag pi 
A (Kontrolle) B (15 mg/kg, 12 dpi) C (15 mg/kg, 18 dpi) 
n Mittelwert ± SD n Mittelwert ± SD n Mittelwert ± SD 
0 8 53,60 ± 7,29 8 53,75 ± 9,76 8 53,63 ± 6,86 
7 8 59,75 ± 7,07 8 58,70 ± 8,80 8 59,73 ± 6,80 
14 8 64,30 ± 7,50 8 62,94 ± 9,44 8 63,90 ± 6,89 
21 2 59,00 ± 5,94 3 69,33 ± 4,46 6 65,63 ± 7,12 




Die deutlichen Änderungen der Tierzahlen in den Gruppen A und B zwischen den 
Wiegeterminen am Tag 14 und 21 pi erklären sich durch zwei Termine zur 




4.3.4.1 Untersuchung 16 Tage pi 
 
Bei der histopathologischen Untersuchung in der Präpatenz (16 Tage pi) konnten 
parasitäre Entwicklungsstadien, d.h. Schizonten, im kaudalem Jejunum bzw. im 
Ileum bei einem Tier der Gruppe A und bei beiden untersuchten Tieren der Gruppe B 
nachgewiesen werden (Abbildung 10). 
 
 
Abbildung 10 Nachweis eines Schizonten 16 Tage pi, bei einem Kalb der Gruppe B, 




Granulozytäre Infiltrate als Zeichen einer Entzündung traten im Zäkum bei drei und 
im Ileum bei allen fünf an diesem Tag untersuchten Kälbern auf. Mononukleäre 
Infiltrate im Zäkum wurden bei zwei Kälbern der Gruppe A und bei einem Kalb der 
Gruppe B, gemischtzellige Infiltrate im Kolon bei allen Kälbern gesehen. Zusätzlich 
traten bei einem Kalb der Gruppe A im Zäkum ein entzündliches Ödem, 
Kryptendilatation, Becherzellhyperplasie und Reepithelisierung auf.   
 
4.3.4.2 Untersuchung 20 Tage pi 
 
Bei der Untersuchung in der Patenz (20 Tage pi) konnten Oozysten bei allen Tieren 
der Gruppen A und C nachgewiesen werden. Diese traten hauptsächlich in Zäkum 
und Kolon, teilweise im kaudalen Jejunum und bei einem Tier der Gruppe A im Ileum 
auf. In der Gruppe B konnten zu diesem Zeitpunkt des Versuchs histologisch keine 
Oozysten nachgewiesen werden. In den Zäkumproben wurden bei zwei von drei 
Kälbern der Gruppe A und in beiden Kälbern der Gruppe C Makrogamonten 
gefunden. Bei einem Kalb der Gruppe B gelang der Nachweis eines einzelnen 
Makrogamonten. 
In den Gruppen A und C lagen ausgeprägte Symptome einer parasitär bedingten 
Enteritis mit akuter Typhlitis, Colitis und pseudomembranösen Auflagerungen vor 




Abbildung 11 Zäkum mit pseudomembranösen Auflagerungen, 20 Tage pi bei einem 
Kalb der Gruppe A, 10 x Vergrößerung (Versuch 3) 
 
Granulozytäre Infiltrate wurden bei allen Kälbern im Ileum nachgewiesen, im Jejunum 
bei zwei Tieren der Gruppe A und bei einem Kalb der Gruppe B. Im Zäkum waren bei 
allen Tieren der Gruppe B granulozytäre und bei zweien zusätzlich mononukleäre 
Infiltrate zu sehen. Im Jejunum war bei zwei Tieren der Gruppe A und je einem der 
beiden anderen Gruppen Zelldetritus in den Krypten nachweisbar. Dieser war auch 
im Ileum bei allen Tieren der Gruppe A und einem Kalb der Gruppe C vorhanden und 
im Zäkum bei allen Tieren der Gruppe B und je einem aus den anderen Gruppen. 
Eine Perivaskulitis trat bei einem Kalb der Gruppe C auf. Eine teils ödematöse 
Entzündung der Darmwand trat im Zäkum bei zwei Tieren der Gruppe A und einem 
der Gruppe C auf, im Kolon bei jeweils einem Kalb der Gruppen A und C. 
Reepithelisierung und Kryptenhyperplasie waren bei einem Kalb der Gruppe C 
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nachzuweisen. Bei einem Tier der Gruppe A war in einem Mesenteriallymphknoten 
eine Sinushistiozytose und Hyperämie vorhanden.  
 
4.3.4.3 Untersuchung 28 Tage pi 
 
Bei der histopathologischen Untersuchung in der späten Patenz (28 Tage pi) konnten 
bei Kälbern der Gruppen A und C im kaudalen Jejunum, im Zäkum und im Kolon 
noch Oozysten nachgewiesen werden, nicht aber bei Kälbern der Gruppe B. Die 
Kälber der Gruppe A zeigten nur noch geringe entzündliche Veränderungen. Re-
generationsanzeichen wie Reepithelisierung und Hyperplasie der Kryptenepithelien 
fielen zu diesem Zeitpunkt auf. 
In der Gruppe C wiesen noch zwei der drei Kälber eine akute Typhlitis mit Ödem der 
Darmwand und Colitis auf. Diese Kälber zeigten lymphoide Depletion der 
Peyerschen Platten im Ileum und den Follikeln der Mesenteriallymphknoten. 
Wie bei den vorangegangenen Zeitpunkten der Untersuchung wiesen auch am Tag 
28 pi Tiere aller Gruppen geringe Entzündungsanzeichen auf. Granulozytäre Infiltrate 
im Ileum traten bei allen untersuchten Tieren auf. Im Jejunum waren bei jeweils 
einem Tier pro Gruppe und im Zäkum bei zwei Tieren der Gruppen A und B und 
einem der Gruppe C granulozytäre und mononukleäre Infiltrate vorhanden. 
Gemischtzellige Infiltrate traten im proximalen Kolon bei zwei Tieren der Gruppe B 
und einem der Gruppe C auf. Im mittleren Teil des Kolons waren sie bei je einem Tier 
der Gruppen A, B und C vorhanden. 
Zusätzlich zur Colitis traten bei einem Kalb der Gruppe C Leberveränderungen mit 
Zellnekrose, Verfettung und periportalen Infiltraten auf. Bei dem anderen Tier mit 
Colitis fielen am Pankreas ein hochgradiges interstitielles Ödem und eine 





4.3.4.4 Untersuchung 35 Tage pi 
 
Am letzten Untersuchungstermin (35 Tage pi) konnten nur Kälber der Gruppe C 
untersucht werden, da die Tiere der Gruppen A und B schon an den drei 
vorangegangenen Terminen untersucht worden waren. Es wurden keine parasitären 
Entwicklungsstadien mehr nachgewiesen. Anzeichen einer Regeneration in Form 
von Reepithelisierung und epithelialer Hyperplasie der Krypten und Becherzellen 
konnten beobachtet werden. 
Zusätzlich wurden an unterschiedlichen Lokalisationen noch entzündliche Infiltrate 







Ziel der Arbeit war es, die Wirksamkeit von Toltrazuril (Baycox 5% ®, Bayer 
HealthCare AG, Leverkusen) gegen eine durch Eimeria bovis hervorgerufene 
Kälberkokzidiose unter kontrollierten Bedingungen zu untersuchen. Weiterhin wurde 
die Effizienz einer metaphylaktischen mit der einer therapeutischen Behandlung 
verglichen, wobei auch histopathologische Untersuchungen durchgeführt wurden. 
Kokzidiose stellt eine wirtschaftlich bedeutsame Erkrankung bei Kälbern dar, 
FITZGERALD (1980) schätzte den jährlichen Verlust weltweit auf 723 Millionen 
Dollar. Auch bei SCHWARTZ (1983) und FOX (1978) werden die wirtschaftlichen 
Folgen benannt. Diese Verluste beruhen nicht nur auf direkten Kälberverlusten durch 
die Kokzidiose, sondern ebenfalls auf indirekten Kosten, die aufgrund einer erhöhten 
Anfälligkeit für Sekundärinfektionen, erhöhtem Personalaufwand und indirekten 
Leistungseinbußen bei klinisch unauffälligen, infizierten Tieren entstehen können 
(GRÄFNER et al. 1985). Von den 21 beschriebenen Eimeria-Arten  beim Rind 
(GRÄFNER et al. 1978) kommt dreien eine wirtschaftliche Bedeutung aufgrund ihrer 
Pathogenität zu: Eimeria bovis und Eimeria zuernii als Erreger der Stallkokzidiose 
(FITZGERALD und MANSFIELD 1972, STOCKDALE und NIILO 1976, 
DAUGSCHIES et al. 1986, PARKER et al. 1986, STASCHEN 2004) und Eimeria 
alabamensis als Erreger der Weidekokzidiose (GRAUBMANN et al. 1994, 
SVENSSON et al. 1994). Aufgrund der Bedeutung von E. bovis als Erreger der 
Kälberkokzidiose wurden die vorliegenden Untersuchungen in einem 
entsprechenden Infektionsmodell durchgeführt. Die untersuchten Parameter 
(Kotkonsistenz, Oozystenausscheidung und Entwicklung des Körpergewichts) lassen 
eine Beurteilung der Wirksamkeit der Behandlung zu (DAUGSCHIES 1985, 
DAUGSCHIES et al. 1986, STASCHEN 2004). Durch die Behandlung soll im Idealfall 
erreicht werden, dass keine klinische Kokzidiose auftritt, zusätzlich soll die 
Kontamination der Umgebung mit Oozysten vermindert werden, um die 
Infektionsgefahr für andere Kälber zu senken. Dies ist im Rahmen einer 





Die Infektion der Kälber erfolgte im ersten Versuch mit 50000 sporulierten Eimeria 
bovis-Oozysten pro Kalb, in den beiden folgenden Versuchen wurde die 
Infektionsdosis auf 100000 Oozysten pro Kalb verdoppelt. Bei der niedrigeren 
Infektionsdosis tritt nach DAUGSCHIES et al. (1986) eine katarrhalische Diarrhoe bei 
Kälbern auf, was bei der hier vorliegenden Studie bestätigt werden konnte. Auch in 
den eigenen Vorversuchen konnte mit dieser Infektionsdosis des vorhandenen 
Isolates eine klinische Kokzidiose ausgelöst werden. Die doppelte Infektionsdosis 
von 100000 sporulierten Eimeria bovis-Oozysten pro Tier führte bei DAUGSCHIES et 
al. (1986) zu massiven hämorrhagischen Kokzidiosen, Todesfälle sind dort nach 
dieser Infektionsdosis nicht aufgetreten. HAMMOND et al. (1944) beschreiben 
Todesfälle nach einer deutlich höheren Infektionsdosis von 250000 Oozysten pro 
Kalb. In allen drei Versuchen wurde mit der experimentellen Infektion bei den Tieren 
der Kontrollgruppen zuverlässig eine klinische Kokzidiose hervorgerufen. Im ersten 
Versuch konnte bei 16 von 53 infizierten Tieren eine im Herkunftsbestand erfolgte 
Infektion mit Eimeria bovis-Oozysten in der Präpatenz (in den ersten 14 Tagen pi) 
nachgewiesen werden. Diese Tiere wurden von der weiteren Studie ausgeschlossen, 
da anzunehmen ist, dass sie aufgrund natürlich erworbener Immunität nicht mehr 
hinreichend experimentell infizierbar waren (DAUGSCHIES et al. 1986). Der  dritte 
Versuch wurde mit 18 Kälbern durchgeführt, von denen jeweils neun der 
Kontrollgruppe oder der Behandlungsgruppe zugeordnet wurden. In der 
Kontrollgruppe entwickelte sich eine massive hämorrhagische Diarrhoe mit 
Gewebefetzen und Fibrinbeimengungen im Kot. Acht der neun Kälber der 
Kontrollgruppe wurden wegen der Dehydratation symptomatisch mit 
Vollelektrolytlösung infundiert, so dass kein Kalb an einer Kokzidiose verstarb; es ist 
zu vermuten, dass bei der Schwere der Symptome, auch bei der Infektionsdosis von 
100000 Oozysten pro Kalb, im Gegensatz zu DAUGSCHIES et al. (1986), Todesfälle 
aufgetreten wären. Sicher gesagt werden kann das aber nicht, da aus 




In den ersten beiden Versuchen wurde ein Behandlungszeitpunkt in der Präpatenz 
gewählt, 14 Tage pi, da Eimeria bovis 18 bis 21 Tage zur vollständigen Entwicklung 
benötigt (ERNST und BENZ 1986, TENTER 2006). Dieser Zeitpunkt wurde gewählt, 
um die Entwicklung des Parasiten frühzeitig zu unterbinden und damit Schäden an 
der Darmschleimhaut durch die 2. Schizontengeneration und die sexuellen 
Entwicklungsstadien zu vermeiden, bzw. zu verringern. Die Gamogoniestadien lösen 
deutliche Entzündungsreaktionen in der Schleimhaut aus (HAMMOND et al. 1944), 
deshalb ist eine Behandlung vor dem Auftreten dieser Stadien sinnvoll. Im Rahmen 
einer Bestandssanierung ist neben Streßreduktion, hygienischen Maßnahmen und 
Verbesserung des Stallklimas (DAUGSCHIES und NAJDROWSKI 2005, STASCHEN 
2008) eine Behandlung der Kälber mit einem wirksamen Medikament zur 
Verhinderung klinischer Kokzidiosen und der Umweltkontamination mit 
widerstandsfähigen Entwicklungsstadien anzustreben. In den vorliegenden 
Versuchen sollte der Nachweis erbracht werden, daß eine Behandlung mit Toltrazuril 
effektiv ist. Diese Versuche sind auch Bestandteil der europäischen 
Zulassungsunterlagen für Toltrazuril zur Behandlung der Kälberkokzidiose. Im dritten 
Versuch wurde zusätzlich zu der in der Präpatenz stattfindenden metaphylaktischen 
Behandlung eine therapeutische Behandlung durchgeführt. 
Wie bereits erwähnt, wurde in allen drei Versuchen durch die Infektion eine klinische 
Kokzidiose in den Kontrollgruppen hervorgerufen.  Im Gegensatz zu DAUGSCHIES 
et al. (1986) trat in der ersten Studie auch bei der niedrigen Infektionsdosis von 
50000 Oozysten pro Kalb bei zwei der acht Kälber für einen, bzw. vier Tage während 
der Patenz hämorrhagische Diarrhoe auf. Die anderen Kälber der Plazebogruppe 
entwickelten eine rein katarrhalische Diarrhoe. In den Behandlungsgruppen, die 5, 15 
oder 25 mg Toltrazuril / kg LM erhalten hatten, entwickelte sich im Gegensatz dazu 
nur bei einem Teil der Kälber Diarrhoe, die nie hämorrhagisch wurde. Bei den 
unbehandelten Kälbern war nur bei 34,2 % der Proben eine physiologische 
Kotkonsistenz zu beobachten, bei den Behandlungsgruppen lag der Wert zwischen 
66,7 und 74,1 %. Die Verminderung der Diarrhoe ist sowohl unter 
Tierschutzaspekten als auch unter ökonomischen (FITZGERALD 1980, FOX 1985, 
GRÄFNER et al. 1985) positiv zu beurteilen. Im zweiten Versuch ergab sich ein 
ähnliches Bild. In der Kontrollgruppe war die Diarrhoe, wie bereits oben erwähnt, 
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sehr ausgeprägt und bei allen Tieren hämorrhagischer Natur. In der 
Behandlungsgruppe (15 mg Toltrazuril / kg LM) traten wesentlich geringere 
Durchfallsymptome auf; der prozentuale Anteil an den Beobachtungen mit 
physiologischer Kotkonsistenz betrug in der Kontrollgruppe 26 %, in der 
Behandlungsgruppe 87 %. Dies bedeutet in der Praxis einen deutlich niedrigeren 
Flüssigkeits- und Nährstoffverlust, der mit der Diarrhoe einhergeht (DAUGSCHIES u. 
NAJDROWSKI 2005) und zusätzlich geringere Behandlungskosten, die sonst für 
symptomatische Behandlungen und Behandlungen von Sekundärinfektionen anfallen 
(GRÄFNER et al. 1985). Ähnlich wie in dem experimentellen Ansatz des dritten 
Versuches hatte STASCHEN (2009) bei einer natürlich auftretenden 
Kälberkokzidiose eine Gruppe metaphylaktisch und eine Gruppe therapeutisch mit 
Toltrazuril behandelt. Auch im dritten Versuch ist deutlich ein positiver Einfluß der 
metaphylaktischen Behandlung am Tag 12 pi auf die Kotkonsistenz zu erkennen; die 
Gruppen der therapeutischen Behandlung am Tag 18 pi nach dem Auftreten erster 
Symptome und die Kontrollgruppe unterscheiden sich nicht wesentlich. Diese 
Beobachtungen decken sich mit denen von FANTA (1967), wonach der Zeitpunkt der 
Behandlung wesentlich für einen therapeutischen Erfolg ist.  Dies steht im 
Widerspruch zu STASCHEN (2008), die auch bei einer therapeutischen Behandlung 
positive Einflüsse des Toltrazurils nachgewiesen hat. Dieser Unterschied ist darin 
begründet, dass bei einer natürlichen Infektion nicht von einer gleichzeitigen 
Inokulation aller Tiere mit vergleichbaren Infektionsdosen auszugehen ist; so wurde 
bei STASCHEN (2008) ein Teil der Tiere wahrscheinlich in der Präpatenz, also 
tatsächlich metaphylaktisch behandelt. 
 
Bei der Oozystenausscheidung liegt ein vergleichbares Bild vor: in allen 
metaphylaktischen Behandlungsgruppen der drei Versuche wurde die 
Oozystenausscheidung deutlich reduziert, besonders in den Gruppen, die 15 oder 25 
mg Toltrazuril / kg LM erhalten hatten. In der therapeutisch behandelten Gruppe im 
dritten Versuch trat ebenfalls eine geringe Reduktion der Oozystenausscheidung auf; 
dies konnte auch von STASCHEN (2009) beobachtet werden. Die Einzelwerte 
erreichten bei den Kontrollgruppen bis zu 300000 OpG bei einer Infektionsdosis von 
100000 Oozysten pro Kalb bzw. 147700 OpG bei einer Infektionsdosis von 50000 
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Oozysten pro Kalb. In der therapeutisch behandelten Gruppe wurde als höchster 
Einzelwert 150200 OpG beobachtet. Im Vergleich dazu trat bei den metaphylaktisch 
behandelten Gruppen der höchste Einzelwert mit 6350 OpG nach der hohen 
Infektionsdosis auf. In den metaphylaktisch behandelten Gruppen trat bei den 
meisten Kälbern keine nachweisbare Oozystenausscheidung auf, wogegen alle Tiere 
der Kontrollgruppen Oozysten ausschieden. Der Aspekt der Oozystenausscheidung 
ist besonders für den Infektionsdruck folgender Kälbergruppen zu beachten; durch 
gründliche Reinigung und Desinfektion kann der Infektionsdruck gesenkt, aber nicht 
vollständig beseitigt werden (FANTA 1967, DAUGSCHIES und NAJDROWSKI 
2005). Aus diesem Grund ist eine Verringerung der Oozystenausscheidung der 
infizierten Kälber wesentlich, da daraus eine geringere Kontamination der Umwelt 
folgt. 
Die  Effektivität einer Behandlung mit 15 mg Toltrazuril / kg LM in der Präpatenz 
wurde von MUNDT et al. (2005) bei einer experimentellen Eimeria zuernii-Infektion 
beschrieben, ebenso wie bei einer experimentellen Infektion von Ferkeln mit Isospora 
suis (MUNDT et al. 2003). Eine Wirksamkeit von Toltrazuril gegen natürlich 
erworbene Kälberkokzidiosen wurde  z.B. von EMANUEL et al. (1988), BOHRMANN 
(1991), PILARCZYK et al. (1999) und STASCHEN (2004) beschrieben, gegen 
natürliche Kokzidiosen der Lämmer von TAYLOR et al. (1988), bei Ziegen von 
MCKENNA (1988). 
Die Effektivität von Toltrazuril gegen eine experimentelle E. bovis – Kokzidiose wurde 
so wie in diesen Studien noch nicht dargestellt. Die experimentelle Infektion in dem 
frühen Alter der Kälber bewirkt, dass das Risiko einer natürlich erworbenen, 
vorangegangenen Infektion gering ist. Die Tiere kamen im Alter von ca. zwei Wochen 
im Versuchsstall an und eine natürliche Infektion konnte mit den regelmäßigen 
Kotuntersuchungen in der Präpatenz  ausgeschlossen werden, so dass die Kälber 
zum Infektionszeitpunkt nicht immun waren.  Die Infektionsdosis wurde nach 
Beschreibungen von DAUGSCHIES et al. (1986) gewählt und in eigenen Vorstudien 
als geeignet bestätigt. Der Vergleich unterschiedlicher Dosierungen von Toltrazuril 
zur Behandlung einer Kälberkokzidiose wurde zuvor noch nicht publiziert. Die 
Behandlungen wurden vor der Bestimmung einer wirksamen Dosis beim Kalb analog 
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zu anderen Säugetieren durchgeführt, z.B. 20 mg/kg LM beim Ferkel (MUNDT et al. 
2003).  
 Im ersten Versuch ist bei der Gewichtsentwicklung kein signifikanter Unterschied 
zwischen den Gruppen festzustellen, was wahrscheinlich auf die relativ mild 
ausgeprägte Klinik, die geringen Tierzahlen und Begleiterkrankungen, besonders 
Atemwegserkrankungen, zurückzuführen ist. Aufgrund der Herkunft aus 
unterschiedlichen Betrieben kam es bei der Zusammenstellung der Tiere zu 
unerwünschten bakteriellen Infektionen. Im zweiten Versuch stammten die Kälber 
aus einem Herkunftsbetrieb und es war ein signifikanter Unterschied in der 
Gewichtsentwicklung festzustellen, wie es z.B. von MATHIS et al. (2003) und 
THOMSON (2007) für Hühner und Schweine berichtet wird, von EPE et al. (2005) für 
eine natürlich erworbene Kälberkokzidiose. Bei hämorrhagischen Durchfällen ist 
nach DAUGSCHIES et al. (1998) die Proteinretention vermindert. Ebenso ist durch 
die Störung des Allgemeinbefindens und die Anorexie bei massiven Kokzidiosen die 
Nährstoffaufnahme vermindert. Durch die Schleimhautschäden kommt es zusätzlich 
zu einem Verlust von Plasma ins Darmlumen (DAUGSCHIES u. NAJDROWSKI 
2005), so daß weitere Nährstoffe verloren gehen. Bei Infektionen mit E. zuernii 
beschreibt STOCKDALE (1977) direkte Verluste über die Schäden an der 
Darmmukosa und Plasmaverlust wegen der erhöhten Permeabilität der Mukosa. 
In  der pathologischen Untersuchung in der Präpatenz konnten bei beiden Tieren der 
Gruppe B und bei einem der drei Tiere der Gruppe A Schizonten im kaudalen 
Jejunum bzw. im Ileum nachgewiesen werden. Diese Lokalisation entspricht der von  
FRIEND und STOCKDALE (1980) genannten. Auch in dieser Phase der Infektion 
traten entzündliche Infiltrate in der Mukosa auf. Die Schäden durch die frühen 
Entwicklungsstadien sind allerdings sehr gering und rufen auch deshalb keine 
klinischen Symptome hervor. Die Oozysten, die 20 Tage pi nachgewiesen werden 
konnten, traten hauptsächlich im Zäkum und im Kolon auf, es konnten allerdings 
auch Oozysten im Ileum, und teilweise im kaudalen Jejunum nachgewiesen werden. 
Nach HAMMOND et al. (1946)  befinden sich die Oozysten im Zäkum und Kolon, 
vereinzelt bei massiver Infektionen auch im Ileum. In den Gruppen A (Kontrolle) und 
C (therapeutische Behandlung) lagen ausgeprägte parasitär bedingte Enteritiden mit 
akuter Typhlitis, Colitis und diphtheroiden Membranen vor, wie auch bei FRIEND und 
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STOCKDALE (1980) beschrieben. MUNDT et al. (2005) konnten ähnliche 
Veränderungen nach einer experimentellen Eimeria zuernii-Infektion beschreiben. Im 
Gegensatz zu HABERKORN und STOLTEFUSS (1987) konnte kein positiver Effekt 
der therapeutischen Toltrazurilbehandlung auf das histopathologische Geschehen 
gesehen werden. Nach der Behandlung in der Präpatenz konnten nur bei einem Tier 
ein Makrogamont und geringe Entzündungsanzeichen wie gemischtzellige Infiltrate 
beobachtet werden. Dies belegt wiederum die Wirksamkeit der Behandlung in der 
Präpatenz, da eine Weiterentwicklung zu den hauptsächlich für die klinischen 
Symptome verantwortlichen Gamogoniestadien verhindert wird. Bei der 
Untersuchung am Tag 28 pi konnten bei den Tieren der Kontrollgruppe und denen 
der therapeutisch behandelten Gruppe histologisch noch Oozysten gesehen werden; 
in der Kontrollgruppe waren schon Anzeichen einer Regeneration des Epithels zu 
erkennen. In der am Tag 18 pi behandelten Gruppe traten im Gegensatz dazu bei 
zweien der drei Tiere noch eine akute Typhlitis und Colitis auf. In diesem Versuch 
kann kein positiver Effekt der Toltrazurilbehandlung in der Patenz nachgewiesen 
werden, wie er nach HABERKORN und STOLTEFUSS (1987) zu erwarten gewesen 
wäre.  
Im Verlauf der durchgeführten Studien hat sich herausgestellt, dass eine Behandlung 
mit 15 mg Toltrazuril / kg LM in der Präpatenz (Tag 14 oder 12 pi) gut dazu geeignet 
ist, nach einer experimentellen Infektion mit Eimeria bovis sowohl die 
Oozystenausscheidung zu senken als auch die Kotkonsistenz positiv zu 
beeinflussen. Dies deckt sich mit früheren Beobachtungen beim Kalb (BOHRMANN 
1991, STASCHEN 2004, 2009) bzw. bei anderen Spezies (SCHOLTYSIK und 
KAUFMANN 1996, ZIMMERMANN 2004). KALTHOFF (2001) hat nach 
experimenteller Isospora suis-Infektion beim Ferkel zu unterschiedlichen Zeitpunkten 
erfolgreich mit Ponazuril, einem anderen Vertreter der Triazintrione, behandelt. Eine 
erfolgreiche Behandlung einer Kokzidiose kann jedoch nur erfolgen, wenn eine 
eindeutige Diagnostik des Krankheitsgeschehens in einem Betrieb durchgeführt 
wurde. Zu der Bestimmung des Auftretens der Symptome gehört auch ein 
eindeutiger Erregernachweis einer pathogenen Kokzidienspezies. Da gerade nicht 
pathogene Arten wie z.B. E. ellipsoidalis regelmäßig nachgewiesen werden, ist eine 
Speziesdifferenzierung zwingend notwendig. Der Zeitpunkt der Infektion ist ebenfalls 
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relevant (z.B. Umstallung, Neugruppierung) für die Bestimmung des 
Behandlungszeitpunktes (DAUGSCHIES u. NAJDROWSKI 2005). Dieser sollte in 
der Präpatenz liegen, da sonst keine ausreichende Wirksamkeit der Behandlung 
vorhanden ist. Eine medikamentelle Kokzidiosebekämpfung ist nach GRÄFNER et al. 
(1985) nicht zwingend notwendig, wenn das Bestandsmanagement entsprechend 
umgestellt wird. Dies ist jedoch meistens aufgrund z.B. baulicher Gegebenheiten 
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Ziel der vorliegenden Arbeit war es, ein Infektionsmodell für Eimeria bovis zu 
etablieren und die induzierte Kokzidiose mit unterschiedlichen Anwendungen von 
Toltrazuril zu behandeln. Zusätzlich wurde eine histopathologische Studie 
durchgeführt, in der zu unterschiedlichen Zeitpunkten mit der gleichen Dosis 
Toltrazuril behandelt wurde.  
In der ersten Studie wurde die effektive Dosis Toltrazuril bei einer experimentellen E. 
bovis – Kokzidiose bestimmt. Nach der experimentellen Infektion mit 50000 Oozysten 
pro Kalb wurden die Tiere mit 5, 15 oder 25 mg/kg LM Toltrazuril oder mit einem 
Plazebo in der Präpatenz behandelt. In der Plazebogruppe entwickelten alle Tiere 
Durchfall, zwei Tiere auch hämorrhagische Diarrhoe. In den Behandlungsgruppen 
trat keine hämorrhagische Diarrhoe auf, sondern im Fall klinischer Kokzidiose nur 
katarrhalischer Durchfall. Auch in der durchschnittlichen Erkrankungsdauer 
unterschied sich die Plazebogruppe von den Behandlungsgrupppen ( 9,1 Tage bzw. 
4,6, 4,3 oder 3,3 Tage). Bei der Oozystenausscheidung war ebenfalls ein statistisch 
signifikanter Unterschied zwischen der Plazebogruppe und den Behandlungsgruppen 
nachweisbar; ebenfalls war ein statistisch signifikanter Unterschied der 
Oozystenausscheidung der mit 5 mg/kg LM und den mit 15 bzw. 25 mg/kg LM 
behandelten Kälbern nachweisbar. Das Gewicht unterschied sich in dieser Studie 
nicht statistisch signifikant, was vermutlich auf die geringen Tierzahlen und 
begleitende Atemwegserkrankungen zurückzuführen ist. 
In der zweiten Studie wurde die Infektionsdosis auf 100000 Oozysten pro Kalb 
verdoppelt und zwei Behandlungsgruppen gebildet: unbehandelte Kontrollgruppe 
und 15 mg/kg LM Toltrazuril. Auch in dieser Studie traten signifikante Unterschiede 
zwischen den Gruppen auf. Dies betraf Kotkonsistenz, Oozystenausscheidung und 
Gewicht. Die unbehandelten Kälber wiesen alle hämorrhagische Diarrhoe mit 
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Gewebefetzen auf, in der Behandlungsgruppe trat dies nur bei einem Tier auf, alle 
anderen Kälber wiesen nur eine katarrhalische Diarrhoe auf. Alle Tiere (n=9) der 
Kontrollgruppe schieden erhebliche Mengen von Oozysten aus, bei den behandelten 
Tieren schieden nur 2 von 9 Kälbern Oozysten aus, auch die OpG lagen deutlich 
niedriger. 
In der dritten Studie mit histopathologischer Untersuchung wurden die Tiere in drei 
Gruppen aufgeteilt, die jeweils aus 8 Tieren bestanden; alle Tiere wurden mit 100000 
Oozysten pro Kalb infiziert. Eine Gruppe erhielt in der Präpatenz eine 
Plazebobehandlung, eine in der Präpatenz metaphylaktisch 15 mg/kg LM Toltrazuril 
und eine therapeutisch 15 mg/kg LM Toltrazuril. Die Untersuchungstermine für die 
Pathologie wurden in der Präpatenz und der frühen und späten Patenz, bzw. 
Postpatenz gewählt. Auch in dieser Studie unterschieden sich die Kotkonsistenz und 
die Oozystenausscheidung deutlich zwischen der metaphylaktisch behandelten 
Gruppe und den beiden anderen Gruppen. Auch die Gewichtszunahme lag in der 
metaphylaktisch behandelten Gruppe deutlich höher als in den beiden anderen 
Gruppen. Die pathologischen Ergebnisse zeigen ebenfalls einen deutlichen 
Unterschied zwischen der metaphylaktisch behandelten Gruppe und den beiden 
anderen Gruppen. 
Insgesamt lassen die Ergebnisse den Schluß zu, daß eine metaphylaktische 
Behandlung mit Toltrazuril in der Lage ist, eine massive klinische Kokzidiose, 
hervorgerufen durch E. bovis, zu verhindern. Da eine therapeutische Anwendung 
keinen deutlichen Effekt auf die klinische Ausprägung und die 
Oozystenausscheidung zeigt, ist es in der Praxis wesentlich, mit der Epidemiologie in 
dem zu behandelnden Bestand vertraut zu sein, um eine effektive Behandlung zu 
ermöglichen. Durch eine Behandlung in der Präpatenz kann über die Verringerung 
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The goal of this study was to establish a model of infection for Eimeria bovis in calves 
and to treat the induced infection with a range of doses of toltrazuril. Additionally, a 
histopathological study was conducted, in which the same doses of Totrazuril was 
administered at various treatment times.  
In the first trial, an effective dose of toltrazuril against an induced Eimeria bovis 
coccidiosis was determined. After the initial infection of each calf with 50, 000 
oocysts, the animals were treated during prepatency with a placebo, 5-, 15-, or 25 mg 
toltrazuril/kg bodyweight. In the placebo group, all calves developed diarrhea; two of 
them haemorrhagic diarrhea. In the treatment groups, no calves developed 
haemorrhagic diarrhea. In the case of clinical coccidiosis, only catarrhalic diarrhea 
occurred. The average duration of clinical symptoms in the placebo group, also, 
differed from the three treated groups (9.1 days in the placebo group; 4.6, 4.3 or 3.3 
days in the treated groups). While a statistically significant difference in oocyst 
shedding was detectable between the placebo and treatment groups, there was also 
a statistically significant difference in oocyst shedding between the calves medicated 
with 5 mg/kg bodyweight and those treated with 15 or 25 mg/kg bodyweight. Calves 
receiving the lower dose shed statistically significantly higher numbers of oocysts 
than the calves treated with 15- or 25 mg/kg bodyweight. The body weight 
differences are not statistically significant, presumably due to the low number of 
animals tested and associated respiratory diseases. 
 In the second trial, the infectious dose was doubled to 100,000 oocysts per calf. The 
infected calves were divided into two groups: an untreated control group and a group 
receiving 15 mg/kg bodyweight toltrazuril during prepatency. The second trial also 
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detected statistically significant differences between these groups. Differences were 
observed in fecal consistency, oocyst shedding, and bodyweight. The untreated 
calves all developed hemorrhagic diarrhea containing shreds of tissue. In the treated 
group, only one calf exhibited such severe illness; the other calves only developed 
catarrhalic diarrhea. All animals of the control group (n=9) shed considerable 
amounts of oocysts; in the treated group, only 2 of 9 calves shed oocysts. The opg 
(oocysts per gram feces) of the treated group were well below the opg of the 
untreated group. 
In the third trial with histopathological examinations, the calves were divided into 
three groups, each consisting of 8 animals. As in the second trial, all calves were 
orally infected with 100,000 oocysts. During prepatency, one group received a 
placebo; the second group metaphylactically received 15 mg/kg bodyweight 
toltrazuril; and the third group was therapeutically treated with 15 mg/kg bodyweight 
toltrazuril. The dates chosen for pathological examinations were during prepatency, 
early and late patency, and during post-patency. Comparable to the other trials, 
differences in fecal consistency and oocyst shedding were observed between the 
metaphylactically medicated group and the other two groups. Weight gain was also 
clearly higher in the metaphylactically treated group. The results of the necropsy also 
showed a remarkable difference between the early, metaphylactic medication and the 
other two groups. 
Overall, these results support the conclusion that metaphylactic treatment with 
toltrazuril is effective to prevent clinical coccidiosis in calves, as caused by Eimeria 
bovis. Therapeutic treatment with toltrazuril shows no clear effect on the onset of 
clinical symptoms and oocyst shedding. Because of this point, it is important to be 
familiar with the epidemiology in the farm that is affected by coccidiosis to ensure 
effective treatment. Treatment during prepatency will decrease the number of shed 
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Die folgenden Tabellen zeigen die Rohdaten der einzelnen Kälber der drei Versuche. 
Versuch 1: 
Tabelle 11 OpG-Einzelwerte der Gruppe A, Tage 15-31 pi 
Tag pi  F 039 F 046 F 053 F 054 F 245 F 248 F 252 F 257 F 039 
15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
16 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 0 0 2800 100 0 0 0 
19 100 2150 1250 0 14850 3600 0 3150 100 
20 147700 16650 46050 3700 10150 50 0 39900 147700 
21 14400 17500 19800 4200 20300 4600 50 1650 14400 
22 2300 600 3250 300 19000 2350 200 18950 2300 
23 750 1350 1450 0 500 6850 8750 1850 750 
24 0 0 100 50 400 2500 0 650 0 
25 100 250 0 0 450 971 0 0 100 
26 0 50 0 0 750 1350 100 150 0 
27 150 1900 300 0 450 0 50 0 150 
28 150 1700 1950 0 250 150 50 0 150 
29 1300 300 16000 0 50 464 10500 0 1300 
30 50 0 1650 nfc 0 300 10650 0 50 
31 0 0 3000 0 0 0 500 500 0 
 
Tabelle 12 OpG-Einzelwerte der Gruppe B, Tage 15-31 pi 
Tag pi  F 038 F 044 F 050 F 239 F 242 F 249 F 254 F 263 
15 0 0 0 0 0 0 0 0 
16 0 0 0 0 0 0 0 0 
17 0 0 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 0 0 50 0 0 0 
19 0 0 0 0 50 0 0 0 
20 0 50 150 0 0 0 0 0 
21 0 450 600 100 550 0 50 0 
22 100 2200 150 50 300 0 250 0 
23 0 400 0 50 2150 0 100 0 
24 0 0 0 0 0 50 0 0 
25 0 0 0 0 0 0 0 0 
26 0 0 0 0 0  0 0 
27 0 0 0 0 0 0 0 0 
28 0 0 0 0 0 0 0 150 
29 0 150 0 0 0 2450 300 100 
30 0 235,3 0 0 50 0 0 0 





Tabelle 13 OpG-Einzelwerte der Gruppe C, Tage 15-31 pi 
Tag pi  F 040 F 045 F 049 F 060 F 240 F 246 F 253 F 258 F 264 
15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
16 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
19 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
20 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
21 0 0 0 0 0 0  0 0 
22 100 0 0 0 0 0 0 0 0 
23 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
24 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
25 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
26 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
27 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
28 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
29 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
30 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
31 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
 
 
Tabelle 14 OpG-Einzelwerte der Gruppe D, Tage 15-31 pi 
Tag pi  F 043 F 047 F 051 F 059 F 243 F 250 F 251 F 255 F 265 
15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
16 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
18 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
19 50 0 0  0 0 0 0 0 
20 50 0 50 0 0 0 0 0 0 
21 0 0 0 0 0 0 0 50 0 
22 0 0 0 50 euthanasiert 0 0 0 0 
23 0 0 0 0  0 0 0 0 
24 0 0 0 0  0 0 50 0 
25 0 0 0 0  0 0 0 0 
26 0 0 0 0  0 0 0 0 
27 0 0 0 0  0 0 0 0 
28 0 0 0 0  0 0 0 0 
29 0 0 0 0  0 0 0 0 
30 0 0 0 0  0 0 0 0 







Tabelle 15 Kotkonsistenz der Tiere der Gruppe A, Tage 15-31 pi 
Tag pi  15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 
F 039 2 2 1 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 1 1 1 
F 046 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 1 2 2 1 1 2 
F 053 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 1 2 2 1 
F 054 2 2 2 2 2 2 2 2 2 1 1 1 2 2 2  1 
F 245 1 1 2 2 2 2 2 2 2 1 1 2 2 2 2 2 1 
F 248 1 1 2 3 3 2 3 3 2 2 2 2 2 1 1 2 2 
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F 252 1 1 2 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 
F 257 1 1 1 1 1 2 3 2 1 1 1 1 1 1 2 2 1 
 
Tabelle 16 Kotkonsistenz der Tiere der Gruppe B, Tage 15-31 pi 
Tag pi  15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 
F 038 1 2 2 2 2 1 2 1 1 1 1 1 2 2 1 2 1 
F 044 1 1 1 2 1 2 2 2 1 1 2 2 2 1 1 1 1 
F 050 2 1 1 2 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 2 1 1 
F 239 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 1 
F 242 1 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 249 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1  1 1 2 1 1 
F 254 1 1 2 2 1 1 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 263 2 2 1 2 2 2 1 2 1 1 2 2 2 2 2 2 1 
 
 
Tabelle 17 Kotkonsistenz der Tiere der Gruppe C, Tage 15-31 pi 
Tag pi  15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 
F 040 2 2 1 2 2 2 2 2 2 2 1 2 1 1 1 1 1 
F 045 2 1 2 2 2 2 2 2 2 1 2 2 2 2 1 1 1 
F 049 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 1 1 
F 060 2 2 2 1 1 2 2 1 2 2 1 1 2 1 1 2 1 
F 240 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 2 2 2 2 
F 246 1 1 1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 1 2 1 1 1 
F 253 1 1 1 2 1 1  1 1 1 1 1 1 2 1 1 1 
F 258 1 1 1 2 1 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 264 
1 1 1 1 2 2 1 2 1 1 2 1 1 1 1 1 1 
 
Tabelle 18 Kotkonsistenz der Tiere der Gruppe D, Tage 15-31 pi 
Tag p i 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 
F 043 1 1 2 2 1 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 2 1 
F 047 2 1 2 2 2 1 2 2 2 1 1 2 1 1 1 1 1 
F 051 1 1 1 1 2 2 2 1 2 1 2 2 1 1 1 1 1 
F 059 2 2 2 1 2 2 1 1 2 2 2 2 2 2 1 1 1 
F 243 2 2 2 2 2 2 1 euthanasiert          
F 250 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 251 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 255 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 265 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
 
Tabelle 19 Gewicht Tiere, Tage 15-31 pi 
Tag pi 0 6 13 20 27 
Gruppe A       
F 039 46 48,5 50,8 52,7 56,8 
F 046 46 46,5 50 53,7 57,2 
F 053 44 47,5 49,9 52 53,8 
F 054 42,5 46,5 51,2 54,9 59,9 
F 245 43,6 49 53,9 57 63 
F 248 54,3 59,8 63,2 64,3 59,3 
F 252 41,8 43,9 48,3 49,3 51,6 
F 257 45,7 51,1 57,4 60,8 64,4 
Gruppe B       
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F 038 41,5 40,5 41,4 45,1 50,55 
F 044 42,5 45,5 48 53,75 57,9 
F 050 50,5 54,5 58,85 60,95 64,2 
F 239 51,1 54,2 61,4 67,7 70,5 
F 242 48 54,3 59,3 67,4 71,5 
F 249 39,6 40,1 45,3 51,3 53,4 
F 254 53,5 58,3 65,2 71,7 76,7 
F 263 43,3 43,6 47,3 53,5 59,1 
Gruppe C       
F 040 41 40 42 47,55 51,7 
F 045 52 51,5 53,65 59,45 61,9 
F 049 45,5 47,5 50,75 53,6 56,85 
F 060 43 44 47,5 49,5 54,25 
F 240 51,1 56,1 62 69,7 75,7 
F 246 48,9 53,8 59,9 65,7 69,8 
F 253 52,8 58,1 60,3 67,2 69,6 
F 258 45,9 50,2 54 57,1 59,5 
F 264 51,4 55,9 63 67,3 73,5 
Gruppe D       
F 043 44 46,5 46,5 51 56,9 
F 047 47 45,5 47,8 51,65 57,5 
F 051 42,5 41,5 43,5 45,5 49,95 
F 059 50,5 55 58,4 62,75 68,35 
F 243 52,8 53,7 58,7 57,8  -  
F 250 42,6 45,6 50,7 56,5 61,6 
F 251 48,6 54 60,9 66,9 72,9 
F 255 47 49,6 53,5 60,2 63,3 







Tabelle 20 OpG-Einzelwerte, Tage 15-32 pi 
Tag pi 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 
                   
Gruppe B                   
F 663 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 665 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 666 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 667 0 0 0 0 0 50 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 669 0 0 0 0 0 2500 6350 3500 250 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 671 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 672 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 673 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 674 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
Gruppe A                   
F 656 0 0 0 0 7250 168600 2050 38450 142450 35200 18450 5050 3200 10150 650 2250 2950 0 
F 658 0 0 0 1450 500 59650 88050 j 11200 0 250 850 750 350 200 500 1550 j 
F 659 0 0 0 0 6150 1150 118250 j 3300 3800 250 300 50 600 100 0 100 200 
F 660 0 0 0 3650 26600 7150 j j j 2050 200 500 200 850 100 j 100 j 
F 661 0 0 0 800 750 3850 81250 j j 1500 600 28500 1950 7050 5150 4600 3750 300 
F 662 0 0 0 0 6800 33550 44550 16600 5650 4650 600 0 0 0 150 50 0 0 
F 664 0 0 0 400 250 12250 30550 j 350 350 150 100 0 0 0 0 0 0 
F 668 0 0 0 1050 4400 194050 50400 13700 32700 300 150 0 0 0 0 0 0 0 




Tabelle 21 Kotkonsistenz-Einzelwerte, Tage 15-32 pi 
Tag pi 15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 
Gruppe B                   
F 663 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 665 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 666 1 1 2 2 4 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 667 1 1 1 2 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 669 1 1 1 1 2 2 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 671 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 672 1 1 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 673 1 1 1 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
F 674 1 1 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 1 
Gruppe A                   
F 656 1 1 1 1 2 4 4 4 4 4 3 3 4 4 4 3 4 4 
F 658 1 2 2 3 3 4 4 3 4 4 3 4 4 4 4 4 4 3 
F 659 1 1 1 2 4 4 4 4 4 4 4 3 3 3 4 4 4 4 
F 660 1 1 2 2 4 4 4 4 4 4 2 2 2 4 4 4 4 4 
F 661 1 1 2 2 4 4 4 4 4 4 2 2 4 4 4 4 4 4 
F 662 1 1 1 2 2 4 3 4 4 2 2 2 2 2 1 1 1 1 
F 664 1 1 1 1 2 2 4 4 2 2 2 2 1 2 1 1 1 1 
F 668 1 1 1 1 2 3 4 2 2 2 1 1 1 2 1 1 1 1 
F 670 1 1 1 2 4 4 4 4 4 4 4 4 4 4 2 2 2 3 
 
 
Tabelle 22 Gewicht-Einzelwerte, Tage 0-48 pi 
Tag pi  0 7 14 21 28 35 42 48 
Gruppe B          
F 663 61 64 69 73 80 86 90 98 
F 665 56 61 65 71 78 80 92 101 
F 666 49 54 57 56 61 65 72 78 
F 667 49 53 59 64 70 77 82 88 
F 669 53 58 62 67 74 80 87 92 
F 671 54 61 65 71 76 82 87 97 
F 672 52 54 58 62 68 74 79 84 
F 673 80 85 88 94 101 107 114 123 
F 674 58 64 68 70 79 84 92 100 
Gruppe A          
F 656 51 53 58 58 57 57 57 62 
F 658 58 61 65 61 61 58 60 63 
F 659 66 70 76 75 73 68 63 67 
F 660 53 57 62 61 60 60 61 66 
F 661 59 62 67 64 62 60 59 63 
F 662 55 60 66 66 63 68 71 78 
F 664 51 54 58 60 59 64 68 76 
F 668 48 54 56 61 60 63 70 75 






Tabelle 23 Kotkonsistenz der Einzeltiere Tage 17-35 pi 
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Tag pi 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 
Gruppe 
A 
                   
F 458 1 1 1 1 *+               
F 462 *+                   
F 463 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 *+       
F 465 1 2 2 3 *+               
F 470 *+                   
F 472 1 2 3 3 2 2 2 1 1 1 1 1 *+       
F 473 1 1 3 4 *+               
F 474 *+                   
Gruppe 
B 
                   
F 455 1 1 2 2 2 2 1 1 1 1 1 1 *+       
F 460 *+                   
F 461 1 1 1 1 *+               
F 464 *+                   
F 466 1 2 2 2 1 1 1 2 1 1 1 1 *+       
F 471 1 1 2 1 *+               
F 476 2 1 2 3 2 2 2 2 1 2 1 1 *+       
F 477 1 1 1 1 *+               
Gruppe 
C 
                   
F 456 1 1 3 4 *+               
F 457 1 2 3 3 4 4 2 2 2 2 2 2 2 2 2 1 2 1 2 
F 459 1 2 2 3 4 3 3 2 3 3 3 3 *+       
F 467 1 2 2 3 *+               
F 468 2 3 3 4 4 3 4 3 4 4 3 3 *+       
F 469 2 1 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 2 1 1 1 1 
F 475 1 1 3 4 4 4 4 3 3 4 4 3 *+       












Tabelle 24 OpG der Einzeltiere Tage 17-26 pi 
Tag pi 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 
Gruppe A           
F 458 0 0 50 4900 +      
F 462 +          
F 463 0 50 6750 7000 10450 25550 7150 700 0 0 
F 465 0 1000 19900 62000 +      
F 470 +          
F 472 0 0 53300 45100 23050 3550 1100 50 200 50 
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F 473 0 50 13500 302500 +      
F 474 +          
Gruppe B           
F 455 0 0 0 0 0 0 0 50 0 0 
F 460 +          
F 461 0 0 0 0 +      
F 464 +          
F 466 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 471 j 0 0 0 +      
F 476 0 0 0 0 0 50 0 0 0 0 
F 477 0 0 0 0 +      
Gruppe C           
F 456 0 3250 11400 31650 +      
F 457 0 200 23150 1100 500 250 0 0 0 0 
F 459 0 500 13750 14000 50 0 100 50 0 0 
F 467 0 0 5450 100 +      
F 468 0 50 1650 100900 j 150200 59450 10900 2800 j 
F 469 0 350 12250 39300 300 200 0 50 0 0 
F 475 0 0 11500 47800 1350 950 100 200 0 67 













Tabelle 25 OpG der Einzeltiere Tage 27-35 pi 
OpG 27 28 29 30 31 32 33 34 35 
Tag pi          
Gruppe A          
F 458          
F 462          
F 463 0 0 +       
F 465          
F 470          
F 472 400 100 +       
F 473          
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F 474          
Gruppe B          
F 455 0 0 +       
F 460          
F 461          
F 464          
F 466 0 0 +       
F 471          
F 476 0 0 +       
F 477          
Gruppe C          
F 456          
F 457 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 459 0 0 +       
F 467          
F 468 3700 50 +       
F 469 0 0 0 0 0 0 0 0 0 
F 475 100 0 +       












Tabelle 26 Gewicht der Einzeltiere Tage 0-35 pi 
Tag pi 0 7 12 14 21 28 35 
Gruppe A        
F 458 64,8 70,8 74,6 75,6    
F 462 56,4 61,8 65,0 66,8    
F 463 53,8 58,6 61,6 62,6 63,2 67,5  
F 465 58,6 65,6 68,0 70,4    
F 470 43,4 49,6 51,0 54,0    
F 472 43,2 50,6 52,4 53,8 54,8 63,0  
F 473 54,2 61,0 63,4 65,8    
F 474 54,4 60,0 64,0 65,4    
Gruppe B        
F 455 58,0 65,8 68,0 69,0 72,2 77,2  
F 460 42,0 47,4 50,2 51,5    
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F 461 41,8 47,8 50,0 51,0    
F 464 46,8 53,8 56,4 57,4    
F 466 64,8 65,2 68,4 69,2 71,6 79,0  
F 471 56,0 60,8 63,4 65,0    
F 476 53,0 57,0 60,6 62,0 64,2 69,2  
F 477 67,6 71,8 76,2 78,4    
Gruppe C        
F 456 48,0 53,6 56,0 57,8    
F 457 62,4 67,0 70,0 71,4 72,6 70,8 80,8 
F 459 52,4 58,4 61,0 61,8 62,4 57,0  
F 467 49,0 55,0 59,0 61,0    
F 468 60,0 66,2 69,6 70,6 66,6 66,4  
F 469 42,6 48,8 50,6 52,0 53,4 56,8 64,0 
F 475 55,2 63,0 65,4 67,6 66,6 65,8  
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